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Alkohol a nowotwory
Marek Z. Wojtukiewicz, Ewa Sierko
Badania epidemiologiczne wskazujà na zwiàzek pomi´dzy spo˝ywaniem alkoholu, a wyst´powaniem nowotworów u ludzi. Za-
le˝noÊç takà obserwuje si´ w przypadku raków jamy ustnej, gard∏a, krtani, prze∏yku, wàtroby, a w mniejszym stopniu dotyczy
ona raka piersi i raka jelita grubego. Mechanizmy wp∏ywu alkoholu na proces karcynogenezy nie sà poznane do koƒca. Eta-
nol per se nie wykazuje w∏aÊciwoÊci karcynogennych, ale w pewnych warunkach mo˝e dzia∏aç jako kokarcynogen i/lub pro-
motor procesu nowotworzenia. Metabolizm etanolu prowadzi do powstania aldehydu octowego i wolnych rodników, które wià-
˝àc si´ ze sk∏adnikami komórkowymi, zaburzajà ich funkcj´. Przewlek∏e spo˝ywanie alkoholu pobudza enzymy wàtrobowe,
powodujàc zwi´kszonà aktywacj´ karcynogenów Êrodowiskowych; zmniejsza spo˝ycie i wch∏anianie sk∏adników od˝yw-
czych, doprowadza do marskoÊci i zniszczenia mià˝szu wàtroby, hamujàc procesy inaktywacji zwiàzków karcynogennych; za-
burza równowag´ hormonalnà ustroju, sprzyjajàc rozwojowi nowotworów hormonozale˝nych; wp∏ywa niekorzystnie na
uk∏ad odpornoÊciowy. Etanol mo˝e dzia∏aç jako rozpuszczalnik, u∏atwiajàc penetracj´ karcynogenów do miejsc docelo-
wych. Ponadto napoje alkoholowe zawierajà oprócz etanolu równie˝ szereg substancji karcynogennych, dodatków smakowych,
konserwantów i produktów naturalnych, mogàcych wp∏ywaç na proces nowotworzenia.
Wydaje si´, ˝e zredukowanie iloÊci wypijanego alkoholu mog∏oby w pewien sposób wp∏ynàç na zmniejszenie zachorowalno-
Êci na nowotwory z∏oÊliwe, szczególnie górnej cz´Êci przewodu pokarmowego i uk∏adu oddechowego, a tak˝e wàtroby. Jednak-
˝e w celu precyzyjnego ustalenia zale˝noÊci pomi´dzy spo˝ywaniem alkoholu, a wyst´powaniem nowotworów, jak równie˝ pe∏-
nego poznania mechanizmów, poprzez które etanol wp∏ywa na proces karcynogenezy, powinny byç przeprowadzone dodatko-
we badania epidemiologiczne i laboratoryjne.
Alcohol and cancer
Numerous epidemiological studies have demonstrated the association between alcohol consumption and the incidence of can-
cer in humans. Such interrelation has been established for cancers of the oral cavity, pharynx, larynx, esophagus, liver, and, to
a lesser degree, it refers to breast cancer and cancer of the large bowel. In Poland alcohol consumption is suspected of being
responsible for 3%, and, together with tobacco smoking, for 33%, of all deaths caused by malignant tumors. The mechani-
sms of alcohol influence on the processes of carcinogenesis are not yet completely understood. Ethanol per se does not
exhibit any carcinogenic properties, however under certain conditions it may act as a co-carcinogen and/or promoter in
carcinogenesis. The metabolism of ethanol leads to the generation of acetic aldehyde and free radicals, which – by binding with
cellular components – disturb their function. Chronic alcohol consumption activates liver enzymes, producing increased ac-
tivation of environmental carcinogens; decreases consumption and digestion of nutrients, leads to cirrhosis and destruction
of liver parenchyma, stopping the processes of inactivation of carcinogenic compounds; disturbs hormone balance of organism
favouring appropriate conditions for the development of hormone-dependent cancer. It also has a negative influence on the
immune system. Ethanol may act as a solvent, promoting penetration of carcinogens to the target organs. Moreover, alcoho-
lic beverages contain not only ethanol, but also a number of carcinogenic substances, food additives, preservatives and natu-
ral products, which may influence carcinogenesis.
It seems, that the reduction of alcohol consumption, could decrease malignant tumour morbidity, particularly in the case of
the upper part of the alimentary tract, the respiratory system, and the liver. However, in order to establish the precise correla-
tion between alcohol consumption and the incidence of cancer, and perform a thorough examination of the mechanisms
by which ethanol influences the process of carcinogenesis, additional epidemiological and biochemical studies should be con-
ducted.
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Od wielu lat w Polsce obserwuje si´ szybki wzrost
liczby nowotworów. W naszym kraju rocznie zachorowu-
je na nowotwory z∏oÊliwe ponad 100 000 osób, a umie-
ra ponad 70 000. Notowany przyrost liczby zgonów na
nowotwory z∏oÊliwe wynika mi´dzy innymi ze wzrostu
w Polsce czynników rakotwórczych w Êrodowisku oraz
zachowaƒ sprzyjajàcych rozwojowi nowotworów z∏oÊli-
wych [1–3]. W porównaniu do populacji zachodnioeuro-
pejskiej Polacy wyró˝niajà si´ samoniszczàcymi zachowa-
niami, do których nale˝y, mi´dzy innymi, spo˝ywanie alko-
holu [1]. Szacuje si´, ˝e w Polsce wódk´ pije codziennie
3-4 miliony osób [1]. Na ca∏ym Êwiecie prowadzone sà
badania epidemiologiczne, analizujàce wp∏yw ró˝nych
substancji na rozwój nowotworów, w tym tak˝e napojów
alkoholowych. Alkohol jest kolejnym (po paleniu papiero-
sów) czynnikiem sprawczym wed∏ug wielkoÊci ryzyka przy-
pisanego [1]. Ocenia si´, ˝e w Polsce spo˝ycie alkoholu
stanowi przyczyn´ 3%, a ∏àcznie z paleniem papierosów
33% wszystkich zgonów z powodu nowotworów z∏oÊli-
wych [4].
Liczne badania epidemiologiczne wskazujà na za-
le˝noÊç pomi´dzy przewlek∏à konsumpcjà napojów al-
koholowych a wyst´powaniem nowotworów z∏oÊliwych
u ludzi [5–7]. Korelacja ta jest obserwowana szczególnie
w odniesieniu do raka jamy ustnej, gard∏a, krtani, prze∏y-
ku, wàtroby, a w mniejszym stopniu do raka piersi i jelita
grubego. Wydaje si´, i˝ ryzyko zachorowania na nowo-
twory zwi´ksza si´ wraz ze wzrostem iloÊci wypijanych
napojów alkoholowych [5], lecz nawet niewielkie dzienne
porcje alkoholu mogà pobudzaç karcynogenez´ [6].
Z drugiej jednak strony wyniki badaƒ dotyczàce wp∏ywu
alkoholu na rozwój zmian nowotworowych w innych na-
rzàdach sà kontrowersyjne i wi´kszoÊç z nich nie potwier-
dza zwiàzku picia alkoholu z nowotworami.
W ró˝nych regionach Êwiata obserwuje si´ odmienne
nawyki w spo˝ywaniu alkoholu. Zwraca uwag´ fakt, i˝
wzrost ryzyka zachorowania na raka wià˝e si´ z konsump-
cjà prawie wszystkich typów napojów alkoholowych [7].
Trzy badania kohortowe (dwa przeprowadzone wÊród
pracowników browarów, jedno dotyczàce mieszkaƒców
Hawajów wykaza∏y zwi´kszone ryzyko zachorowania na
raka górnej cz´Êci przewodu pokarmowego i uk∏adu odde-
chowego, zwiàzane z piciem piwa [5, 8, 9]. W Japonii
w badaniu kohortowym, stwierdzono najwy˝szy wspó∏-
czynnik umieralnoÊci z powodu nowotworu prze∏yku
wÊród pacjentów, którzy codziennie spo˝ywali sake [10].
Z kolei we W∏oszech wyst´powanie raka górnego odcinka
uk∏adu pokarmowego i oddechowego wiàzano z piciem
wina [11, 12]. Podobne badanie retrospektywne, przepro-
wadzone w Los Angeles, potwierdzi∏o wysokie ryzyko za-
chorowania na raka prze∏yku wÊród osób spo˝ywajàcych
wino [13]. W innych badaniach amerykaƒskich stwierdzo-
no zale˝noÊç wyst´powania raka jamy ustnej, gard∏a, krta-
ni i prze∏yku od picia alkoholu wysokoprocentowego i pi-
wa [14–16]. Wykazano tak˝e, ˝e spirytus, destylowany
z cukru trzcinowego, zwi´ksza ryzyko wystàpienia raka
prze∏yku u mieszkaƒców po∏udniowej Brazylii [16, 17].
Metabolizm etanolu 
G∏ównym sk∏adnikiem wi´kszoÊci napojów alkoholo-
wych jest etanol, który, po przyj´ciu doustnym, kontaktu-
je si´ bezpoÊrednio z b∏onà Êluzowà jamy ustnej, gard∏a,
górnej cz´Êci krtani, prze∏yku, ˝o∏àdka, jelita cienkiego.
Bardzo ∏atwo wch∏ania si´ on z ˝o∏àdka i górnego odcin-
ka przewodu pokarmowego, osiàgajàc maksymalne st´˝e-
nie we krwi po 1-2 godzinach. Metabolizm etanolu
(Ryc. 1) odbywa si´ g∏ównie w wàtrobie, gdzie jest on
Ryc. 1. Metabolizm etanolu
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utleniany do aldehydu octowego przy udziale dehydro-
genazy alkoholowej (ADH), wyst´pujàcej w cytozolu he-
patocytów. W mniejszym stopniu (20-25%) etanol jest
przekszta∏cany w aldehyd octowy poprzez mikrosomalny
uk∏ad enzymów utleniajàcych etanol (MEOS – microso-
mal ethanol oxidizing system), wchodzàcy w sk∏ad cyto-
chromu P450 2E1 [18]. W trakcie tej przemiany powstajà
wolne rodniki tlenowe. Aldehyd octowy jest metabolizo-
wany nast´pnie do kwasu octowego, przy udziale dehydro-
genazy ksantynowej [19]. Podczas procesu utleniania alko-
holu w cytoplazmie powstaje NADH, który po przetrans-
portowaniu do mitochondriów ulega reoksydacji
w ∏aƒcuchu oddechowym [20].
Metabolizm etanolu odbywa si´ g∏ównie w wàtro-
bie, jednak podlega on tak˝e pozawàtrobowej przemianie
w obr´bie przewodu pokarmowego pod wp∏ywem dehy-
drogenazy alkoholowej, znajdujàcej si´ w komórkach b∏o-
ny Êluzowej, co doprowadza do powstania aldehydu octo-
wego [21, 22]. Komórki b∏ony Êluzowej przewodu pokar-
mowego zawierajà, w przeciwieƒstwie do komórek
wàtroby, oprócz dehydrogenazy alkoholowej typu I, rów-
nie˝ typ IV tego enzymu (σ-ADH). σ-ADH metabolizuje
równie˝ d∏u˝sze alkohole, np. butanol, czy propanol do ich
odpowiednich aldehydów. Najwi´kszà aktywnoÊç σ-ADH
obserwuje si´ w komórkach b∏ony Êluzowej prze∏yku,
a tak˝e gard∏a Êrodkowego [22]. Dehydrogenaza alkoho-
lowa typu I i IV wyst´puje równie˝ w komórkach b∏ony
Êluzowej jelita grubego. Stwierdzono wi´kszà aktywnoÊç
tego enzymu w odbytnicy, ni˝ w pozosta∏ej cz´Êci jelita
grubego, co mog∏oby warunkowaç wy˝sze st´˝enie aldehy-
du octowego w Êluzówce odbytnicy [22] i w konsekwencji
wi´kszà zale˝noÊç picia alkoholu z nowotworami z∏oÊliwy-
mi odbytnicy ni˝ pozosta∏ej cz´Êci jelita grubego.
Ostatnio ukaza∏y si´ doniesienia o roli flory bakteryj-
nej przewodu pokarmowego w metabolizmie etanolu.
Okazuje si´, i˝ w warunkach beztlenowych bakterie pro-
wadzà fermentacj´ alkoholowà, której koƒcowym etapem
jest redukcja aldehydu octowego do etanolu. Reakcja ta,
katalizowana przez bakteryjnà dehydrogenaz´ alkoholo-
wà, mo˝e te˝ zachodziç w kierunku przeciwnym, z wy-
tworzeniem aldehydu octowego jako produktu koƒcowe-
go [23]. Aldehyd octowy mo˝e byç mi´dzy innymi syntezo-
wany przez bakterie zasiedlajàce gard∏o Êrodkowe,
Helicobacter pylori, bakterie ka∏owe [22].
Hipotetyczne mechanizmy wp∏ywu alkoholu na pro-
ces karcynogenezy
Do chwili obecnej dok∏adne mechanizmy, poprzez które
przewlek∏e spo˝ywanie alkoholu stymuluje proces nowo-
tworzenia, nie sà do koƒca poznane (Ryc. 2). Zgodnie
z aktualnym stanem wiedzy przyjmuje si´, i˝ etanol per se
nie jest karcynogenem [24, 25]. Nie wykazuje on równie˝
w∏aÊciwoÊci mutagennych [7, 16]. Badania eksperymental-
Ryc. 2. Wp∏yw  alkoholu na karcynogenez´
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ne dowodzà jednak, ˝e w pewnych warunkach etanol mo-
˝e dzia∏aç jako kokarcynogen i/lub promotor karcynoge-
nezy. Metabolizm etanolu prowadzi do powstania aldehy-
du octowego i wolnych rodników [19]. Te wysoce reak-
tywne zwiàzki wià˝à si´ ze sk∏adnikami komórkowymi,
zaburzajàc ich funkcje fizjologiczne.
Produkt przemiany etanolu, aldehyd octowy, wywo-
∏uje efekt mutagenny i karcynogenny u zwierzàt [7, 16], co
ma te˝ prawdopodobnie miejsce u ludzi. Aldehyd octowy
opóênia procesy naprawy uszkodzeƒ struktury DNA, ha-
mujàc in vivo oraz in vitro aktywnoÊç transferazy 06-mety-
loguaninowej, jednego z enzymów odpowiedzialnych za
napraw´ uszkodzeƒ DNA, wywo∏anych zwiàzkami alki-
lujàcymi [24]. Hamuje te˝ proces metylacji cytozyny
w DNA [6]. Wykazano, i˝ aldehyd octowy, poprzez wiàza-
nia kowalencyjne wià˝e si´ ze zwiàzkami o wysokiej masie
czàsteczkowej i bia∏kami. W takiej formie mo˝e on dzia∏aç
jako neoantygen, prowadzàc do powstania odpowiedzi
immunologicznej, nast´powej destrukcji komórki [23],
a tak˝e kompensacyjnej wtórnej hiperregeneracji [6]. Al-
dehyd octowy ∏àczy si´ z glutationem, peptydem wa˝nym
dla procesów detoksykacji (mi´dzy innymi zwiàzków kar-
cynogennych), zmniejszajàc jego zasoby w komórce, co
u∏atwia karcynogenne dzia∏anie pewnych substancji [6].
Zarówno aldehyd octowy, jak i inne aldehydy powsta∏e
w wyniku przemiany d∏u˝szych alkoholi (np. butanolu,
czy propanololu), przy udziale δ-ADH, wykazujà dzia∏anie
dra˝niàce w stosunku do b∏ony Êluzowej przewodu po-
karmowego, co mo˝e prowadziç do uszkodzenia komórki
i nast´powej hiperregeneracji [22]. Badania ostatnich lat
dostarczy∏y dowodów na po1wstawanie aldehydu octo-
wego przy udziale bakterii zasiedlajàcych przewód po-
karmowy [6, 13]. Ma to znaczenie szczególnie u alkoholi-
ków, u których stwierdza si´ z∏à higien´ jamy ustnej.
Stwierdzono tak˝e, ˝e st´˝enie aldehydu octowego w Êlu-
zówce jelita grubego, syntetyzowanego przez bakterie za-
siedlajàce t´ okolic´, jest znacznie wy˝sze ni˝ w komór-
kach wàtroby [22]. Powsta∏y w ten sposób aldehyd mo˝e
bezpoÊrednio dzia∏aç na komórki b∏ony Êluzowej prze-
wodu pokarmowego.
W trakcie metabolizmu etanolu na drodze ró˝nych
przemian powstajà wolne rodniki, u∏atwiajàce rozwój no-
wotworów [19]:
1. U osób nadu˝ywajàcych alkoholu pobudzeniu ule-
ga mikrosomalny uk∏ad utleniajàcy etanol, wobec czego
dochodzi do powstania wolnych rodników tlenowych.
2. Przy ostrych zatruciach etanolem dehydrogenaza
ksantynowa, która w warunkach normalnych metaboli-
zuje aldehyd octowy do kwasu octowego, przekszta∏ca si´
w oksydaz´ ksantynowà, posiadajàcà silne powinowac-
two do elektronów, co prowadzi do generacji wolnych
rodników tlenowych.
3. ObecnoÊç metali przejÊciowych w komórce, g∏ów-
nie ˝elaza, równie˝ mo˝e odgrywaç rol´ w powstawaniu
rodników wodorotlenkowych. Wolne, niezwiàzane w he-
mie ˝elazo jest magazynowane w komórce w postaci che-
micznie niereaktywnej ferrytyny. Zwi´kszenie poziomu
˝elaza w komórce odbywa si´ g∏ównie poprzez urucho-
mienie zapasów z ferrytyny. Spo˝ywanie alkoholu zwi´k-
sza iloÊç dost´pnego ˝elaza w hepatocytach, co z kolei
wzmaga toksycznoÊç alkoholu w stosunku do komórki
wàtrobowej. W obecnoÊci ˝elaza nadtlenek wodoru mo˝e
przy∏àczyç elektron i wyprodukowaç rodnik wodorotlen-
kowy.
4. W cytozolu komórki wàtrobowej, w procesie utle-
niania etanolu do aldehydu octowego przy udziale dehy-
drogenazy alkoholowej, nast´puje przetransportowanie
wodoru z substratu do kofaktora NAD+, co w rezultacie
wiedzie do powstania NADH. Nast´pnie NADH jest
transportowany do mitochondriów, gdzie ulega regenera-
cji do NAD+, pod wp∏ywem dehydrogenazy NADH i ko-
enzymu Q w ∏aƒcuchu oddechowym. Podczas transportu
elektronu w ∏aƒcuchu oddechowym nast´puje „przeciek”
rodników nadtlenkowych i nadtlenku wodoru poza sys-
tem. Taki „przeciek” mo˝e si´ zwi´kszyç podczas metabo-
lizmu etanolu, przy nadmiernej produkcji NADH. Prze-
wlek∏e spo˝ywanie alkoholu powoduje niszczenie mito-
chondriów, u∏atwiajàce dodatkowo „przeciek” rodników
nadtlenkowych [19].
Wytwarzanie wolnych rodników jest integralnà cz´-
Êcià wielu procesów fizjologicznych, kontrolowanych przez
antyoksydacyjne mechanizmy obronne ustroju. W latach
szeÊçdziesiàtych zaobserwowano, ˝e antyutleniacze chro-
nià komórki wàtroby przed toksycznym dzia∏aniem alko-
holu, a w przypadku niewydolnoÊci systemu antyutleniajà-
cego nast´puje uszkodzenie tych komórek. Alkohol mo˝e
wp∏ywaç na absorbcj´, biosyntez´ lub metabolizm antyok-
sydantów. Uwa˝a si´, ˝e wolne rodniki, powstajàce w nad-
miarze podczas metabolizmu etanolu, reagujà z komórko-
wymi donorami grup tiolowych (np. z glutationem) i inny-
mi antyoksydantami, zmniejszajàc ich zawartoÊç
w komórce. Ostre zatrucie alkoholem hamuje syntez´
glutationu i zmniejsza aktywnoÊç transferazy glutationo-
wej, przez co zwi´ksza wra˝liwoÊç komórki na uszkodze-
nia, spowodowane wolnymi rodnikami. Natomiast prze-
wlek∏e spo˝ywanie alkoholu powoduje zmniejszenie kon-
centracji α-tokoferolu i niektórych form witaminy
A w komórkach wàtroby [19].
Wolne rodniki, z uwagi na posiadanie niesparowa-
nych elektronów, sà wysoce reaktywne. Tlen, z powodu
wysokiego powinowactwa do elektronów, ma tendencj´
do ulegania redukcji do rodnika nadtlenkowego i nad-
tlenku wodoru. Tlen jest ∏atwo rozpuszczalny w lipidach,
a obecnoÊç w b∏onach biologicznych uk∏adu generujàcego
nadtlenki, u∏atwia uszkodzenie b∏on. Mimo, ˝e nadtle-
nek wodoru nie posiada niesparowanych elektronów, wo-
bec czego nie jest rodnikiem, rozpuszcza si´ w wodzie,
dzi´ki czemu przechodzi przez b∏ony biologiczne,
a w obecnoÊci metali przejÊciowych, g∏ównie ˝elaza, mo˝e
przy∏àczyç elektron i wyprodukowaç rodnik wodorotlen-
kowy [19].
Wolne rodniki inicjujà proces peroksydacji lipidów.
Lipidowe rodniki alkilowe mogà reagowaç z tlenem, two-
rzàc rodniki peroksylowe. Dwa lipidowe rodniki alkilowe
mogà ∏àczyç si´ wiàzaniami krzy˝owymi z dwoma ∏aƒcu-
chami acylowymi t∏uszczów, mogà te˝ „atakowaç” bia∏-
ka b∏on komórkowych. Powsta∏e wolne rodniki majà z ko-
lei mo˝liwoÊç przy∏àczania wodoru z przylegajàcych bocz-
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nych ∏aƒcuchów kwasów t∏uszczowych w b∏onie komórko-
wej, szczególnie w obecnoÊci metali przejÊciowych wyst´-
pujàcych w formie czynnej, pobudzajàc w ten sposób ∏aƒ-
cuchowà reakcj´ peroksydacji lipidów. Reakcja ta jest
przerywana w obecnoÊci antyoksydantów, np. witaminy
E. W trakcie peroksydacji lipidów powstajà równie˝ zwiàz-
ki drobnoczàsteczkowe (np. aldehyd malonylowy, etan),
które mogà dyfundowaç w p∏aszczyênie b∏ony komórko-
wej, wywo∏ujàc zmiany nawet w miejscach odleg∏ych od
punktu zadzia∏ania wysoce reaktywnych rodników. Warto
zaznaczyç, ˝e proces peroksydacji lipidów, zainicjowany
spo˝yciem alkoholu, przebiega nie tylko w wàtrobie, ale
tak˝e prze∏yku, p∏ucu, jamie ustnej [19]. Nadtlenki lipidów
mogà wp∏ywaç na karcynogenez´ bezpoÊrednio poprzez
utlenianie kwasów nukleinowych i zwiàzanych z nimi bia-
∏ek, jak te˝ poprzez utlenianie ró˝nych karcynogenów do
ich aktywnych form. Aktywne rodniki tlenowe, nadtlenki
lipidów i ich rodniki, a tak˝e produkty degradacji aldehy-
du, reagujàc z wieloma czàsteczkami komórkowymi, mo-
gà doprowadzaç do uszkodzenia DNA w sposób poÊred-
ni [19].
Wiadomo, ˝e poliaminy b´dàce elementami komór-
ki biorà udzia∏ w procesie proliferacji. Zarówno poliami-
ny, jak i dekarboksylaza ornitynowa, enzym bioràcy udzia∏
w metaboliêmie poliamin, sà zwiàzane z procesem promo-
cji karcynogenezy. Kubo i wsp. zaobserwowali zwi´kszonà
aktywnoÊç dekarboksylazy ornitynowej w komórkach ra-
ka pierwotnego wàtroby u osób nadu˝ywajàcych alkoholu
w porównaniu do niepijàcych, co wp∏ywa∏o na stopieƒ
z∏oÊliwoÊci nowotworu [25].
Przewlek∏e spo˝ywanie alkoholu pobudza enzymy
wàtrobowe, w tym enzymy cytochromu P450, powodujàc
zwi´kszonà aktywacj´ karcynogenów Êrodowiskowych [16,
24]. Indukcja enzymów cytochromu P450 pod wp∏ywem
alkoholu odbywa si´ tak˝e w innych narzàdach: w p∏ucu,
w jelitach i w prze∏yku [21]. Enzymy cytochromu P450
mi´dzy innymi katalizujà bioaktywacj´ prokarcynogenu N-
-nitrozodimetylaminy, znajdujàcego si´ w dymie papie-
rosowym [21].
Alkohol spo˝ywany w du˝ych iloÊciach doprowadza
do marskoÊci i zniszczenia mià˝szu wàtroby, a w konse-
kwencji, zmniejszajàc procesy inaktywacji zwiàzków karcy-
nogennych, zwi´ksza wp∏yw tych substancji na komórki in-
nych narzàdów [21].
Napoje alkoholowe zawierajà tak˝e szereg substancji
b´dàcych karcynogenami: azotowe zwiàzki aromatyczne –
w niektórych piwach; mykotoksyny – w niektórych wi-
nach i kukurydzianym piwie po∏udniowo-afrykaƒskim;
uretan – w kilku rodzajach owocowych brandy; taniny –
w winach; nieorganiczne resztki zwiàzków arsenowych,
pestycydów i produktów filtracji azbestu [16].
Ponadto alkohole zawierajà takie dodatki, jak: zwiàz-
ki smakowe, konserwanty, produkty naturalne (aldehy-
dy, akroleina, fenole, ketony), które mogà wp∏ywaç na
proces karcynogenezy [16, 24].
Etanol mo˝e dzia∏aç równie˝ jako rozpuszczalnik,
zwi´kszajàc penetracj´ innych karcynogenów do tkanki
docelowej [16, 24]. Wzrost ryzyka wystàpienia raka w ob-
r´bie tkanek bezpoÊrednio nara˝onych na kontakt z alko-
holem (jama ustna, gard∏o, prze∏yk, zewn´trzna cz´Êç
krtani) potwierdza t´ hipotez´.
Zmniejszenie spo˝ycia i wch∏aniania sk∏adników od-
˝ywczych u alkoholików, u których 50% dziennego zapo-
trzebowania kalorycznego pokrywa alkohol, doprowadza
do niedoborów pokarmowych (niedobór witaminy A, C,
cynku, selenu, ˝elaza, kwasu foliowego) i zwi´ksza tym
samym ryzyko zachorowania na nowotwór z∏oÊliwy. Poza
tym niedobory pokarmowe mogà zaburzaç funkcj´ ko-
mórek nab∏onka, zwi´kszajàc ich przepuszczalnoÊç dla
karcynogenów, np. z dymu papierosowego [16].
Dodatkowo etanol zaburza równowag´ hormonal-
nà ustroju, sprzyjajàc rozwojowi nowotworów hormonoza-
le˝nych [7]. Nadu˝ywanie alkoholu mo˝e prowadziç do
podwy˝szenia poziomu estrogenów i prolaktyny, b´dà-
cych czynnikami ryzyka raka piersi [16].
Ponadto alkohol powoduje supresj´ uk∏adu immuno-
logicznego i wp∏ywa na iloÊç limfocytów B i T, makrofa-
gów, neutrofili, komórek NK, co u∏atwia progresj´ no-
wotworu [21, 22].
Alkohol a nowotwory górnego odcinka przewodu po-
karmowego i uk∏adu oddechowego (jama ustna, gar-
d∏o, krtaƒ, prze∏yk)
Spo˝ywanie alkoholu najsilniej wp∏ywa na wyst´powanie
raka zlokalizowanego w obr´bie jamy ustnej, gard∏a, kra-
ni i prze∏yku [16]. Ju˝ na poczàtku naszego stulecia fran-
cuscy patolodzy zauwa˝yli wp∏yw przewlek∏ego nadu˝y-
wania alkoholu na rozwój nowotworu z∏oÊliwego prze∏yku
[22].
Picie alkoholu cz´sto wspó∏istnieje z paleniem pa-
pierosów, wobec czego ryzyko zachorowania na wy˝ej wy-
mienione nowotwory jest z regu∏y oceniane dla tych
dwóch czynników wspólnie. Zatoƒski i wsp. [26] oraz An-
dre i wsp. [27] szacujà to ryzyko na 95%, podczas gdy
Blot i wsp. [15] ocenia je na 80%, a Franceschi i wsp. [12]
na 75%. Badania prospektywne i retrospektywne prze-
prowadzone wÊród osób niepalàcych potwierdzi∏y wzrost
ryzyka powstania raka, zwiàzany ze spo˝yciem alkoholu [7,
15]. JednoczeÊnie badano interakcje pomi´dzy dzia∏a-
niem alkoholu, a paleniem papierosów. Mi´dzy innymi,
retrospektywne badanie amerykaƒskie z po∏owy lat 80-
tych, obejmujàce licznà grup´ chorych (oko∏o 1100 osób)
z rozpoznanym rakiem jamy ustnej lub gard∏a, i 1300 osób
zdrowych, dostarczy∏o dowodów na to, ˝e wÊród palaczy
papierosów, bez wzgl´du na iloÊç wypalanych papiero-
sów dziennie, ryzyko zachorowania na raka jamy ustnej
i gard∏a wzrasta wraz z iloÊcià wypijanego alkoholu [15].
Prawdopodobieƒstwo zachorowania na raka jamy ustnej
i gard∏a wÊród osób nadu˝ywajàcych napojów alkoholo-
wych i palàcych du˝e iloÊci papierosów by∏o 37-krotnie
wy˝sze ni˝ abstynentów [12]. Równie˝ inne badania po-
twierdzi∏y, ˝e jednoczesne nadu˝ywanie alkoholu i tytoniu
znacznie zwi´ksza cz´stoÊç wyst´powania nowotworu z∏o-
Êliwego (Tab. I) [11, 15, 27, 28-30]. Kumulacja wy˝ej wy-
mienionych czynników powoduje zwielokrotnienie ryzyka
zachorowania na nowotwory górnego odcinka przewodu
pokarmowego i uk∏adu oddechowego. RównoczeÊnie
stwierdzono ró˝ne ryzyko rozwoju nowotworu pod wp∏y-
wem alkoholu w zale˝noÊci od miejsca anatomicznego
(wi´kszy wp∏yw alkoholu na powstanie raka nag∏oÊni ni˝
raka wewn´trznej cz´Êci krtani) [29, 30], sugerujàc zwi´k-
szonà cz´stoÊç powstawania ogniska nowotworowego
w miejscach bezpoÊrednio nara˝onych na dzia∏anie alko-
holu.
W kr´gu zainteresowaƒ badaczy znalaz∏y si´ rów-
nie˝ p∏yny do p∏ukania jamy ustnej, z uwagi na znacznà za-
wartoÊç etanolu. Winn i wsp. wykazali wp∏yw alkoholu,
na zachorowanie na raka jamy ustnej i gard∏a, pochodzà-
cego jedynie z p∏ynów do p∏ukania jamy ustnej, zawierajà-
cych wysokie st´˝enie etanolu (powy˝ej 25%) [31]. Jed-
nak˝e inni, np. Shapiro i wsp. poddajà w wàtpliwoÊç rol´
p∏ynów do p∏ukania ust w procesie karcynogenezy [32].
Etanol mo˝e byç utleniany do aldehydu octowego
przez bakterie wchodzàce w sk∏ad flory bakteryjnej górne-
go odcinka uk∏adu oddechowego. Jokelainen i wsp.
stwierdzili zwi´kszanie wytwarzania aldehydu octowego
wraz ze wzrostem cz´stoÊci stosowania p∏ynów do p∏uka-
nia jamy ustnej, zarówno w grupie osób chorych na raka
jamy ustnej, gard∏a i krtani, jak i w grupie osób bez stwier-
dzonej choroby nowotworowej powy˝szych okolic. Zaob-
serwowano równie˝ znamienny wzrost st´˝enia aldehy-
du octowego w jamie ustnej u pacjentów z rozpoznanym
rakiem jamy ustnej, krtani lub gard∏a w stosunku do osób
zdrowych [23].
Badania przeprowadzone wÊród osób nale˝àcych do
niektórych grup religijnych, takich jak AdwentyÊci Dnia
Siódmego, czy Mormoni, gdzie obowiàzuje abstynencja od
alkoholu, dostarczy∏y informacji potwierdzajàcych wp∏yw
alkoholu na rozwój nowotworów z∏oÊliwych. Stwierdzono,
˝e cz´stoÊç zachorowaƒ na nowotwory jamy ustnej, krtani
i prze∏yku wÊród Adwentystów Dnia Siódmego w USA
stanowi∏a tylko 13% cz´stoÊci obserwowanej dla ogólnej
populacji. W Kalifornii wspó∏czynnik ÊmiertelnoÊci wÊród
Mormonów stanowi∏ odpowiednio 53% dla nowotworów
jamy ustnej i gard∏a, 45% dla nowotworów prze∏yku i 30%
dla nowotworów krtani w porównaniu do ogó∏u ludno-
Êci w USA [7].
Rodzaj diety ma równie˝ wp∏yw na ryzyko wystàpie-
nia choroby nowotworowej wÊród osób nadu˝ywajàcych
alkoholu. Badanie przeprowadzone w Pó∏nocnej Karolinie
(USA) wykaza∏o zwi´kszone prawdopodobieƒstwo za-
chorowania na raka jamy ustnej i gard∏a u alkoholików,
którzy spo˝ywali ma∏à iloÊç owoców i warzyw [21]. Sàdzi
si´, ˝e picie alkoholu, poprzez dostarczanie do organi-
zmu bezwartoÊciowych kalorii, upoÊledza stan od˝ywienia
ustroju, zwi´kszajàc ryzyko zachorowania na nowotwór
z∏oÊliwy [21].
Alkohol a nowotwory wàtroby
Uwa˝a si´, i˝ alkohol jest jednà z przyczyn powstawania
pierwotnego raka wàtroby [16]. Rak wàtroby cz´sto wspó∏-
istnieje z marskoÊcià wàtroby lub infekcjà wirusem HBV
i HCV, co utrudnia interpretacj´ wyników badaƒ [24].
Noda i wsp. potwierdzili, ˝e du˝e iloÊci wypijanego alko-
holu równoczeÊnie zwi´kszajà ryzyko zaka˝enia wirusem
HBV, HCV, wystàpienia marskoÊci wàtroby i raka wàtro-
by [33]. Lieber i wsp. opisali jednak przypadek wystàpienia
raka wàtroby u alkoholika bez obecnoÊci marskoÊci [24],
a Gottfried i wsp. przypadek spontanicznej regresji raka
wàtroby po zaprzestaniu spo˝ywania alkoholu [24]. Nie-
które badania wskazujà na fakt, ˝e etanol rzeczywiÊcie
powoduje marskoÊç wàtroby, natomiast rak wàtroby roz-
wija si´ tylko w ma∏ym odsetku przypadków marskoÊci
[34]. U alkoholików oko∏o 30% zachorowaƒ na raka wà-
troby jest zwiàzane z marskoÊcià [34], a wÊród pacjentów
z rozpoznanym rakiem pierwotnym wàtroby a˝ u oko∏o
80% wyst´puje marskoÊç [24, 34]. Poza tym uwa˝a si´,
˝e marskoÊç wielkoguzkowa posiada wi´ksze ryzyko zez∏o-
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Tab. I. Zestawienie wzgl´dnego ryzyka, oszacowanego przez autorów cytowanych prac [11, 15, 27-30] zachorowania na no-
wotwory poszczególnych obszarów górnego odcinka przewodu pokarmowego i uk∏adu oddechowego w zale˝noÊci od iloÊci
wypijanego alkoholu i wypalanych papierosów
Liczba Wzgl´dne
Lokalizacja badanych ryzyko PiÊmiennictwo
nowotworu osób A / p a / P A / p
jama ustna 232 23,1 15,2 141,6 Franco EL, 1989
gard∏o 762* 5,8 7,4 37,7 Blot WJ, 1988
jama ustna, gard∏o 291 2,3 17,6 79,6 Franceschi S, 1990
prze∏yk 288 7,9 6,4 17,5 Franceschi S, 1990
g∏oÊnia 197 5,1 19,2 289,4 Guenel P, 1988
nag∏oÊnia 214 50,6 46,8 1094,2 Guenel P, 1988
cz´Êç wewn. krtani 727 3,8 11,5 43,2 Tuyns AJ, 1988
gard∏o dolne nag∏oÊnia 399 14,7 4,9 135,5 Tuyns AJ, 1988
jama ustna, gard∏o,
krtaƒ, prze∏yk 299 62,0 10,9 199,0 Andre K, 1995
A – najwi´ksze spo˝ycie alkoholu w ka˝dym badaniu
a – najmniejsze spo˝ycie alkoholu w ka˝dym badaniu
P – najwi´ksza iloÊç wypalanych papierosów w ka˝dym badaniu
p – najmniejsza iloÊç wypalanych papierosów w ka˝dym badaniu
* wyniki przedstawione tylko w grupie m´˝czyzn
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Êliwienia ni˝ marskoÊç poalkoholowa [24]. Interesujàce
jest, i˝ po zaprzestaniu picia alkoholu, marskoÊç drobno-
guzkowa (poalkoholowa) mo˝e przekszta∏ciç si´ w wielko-
guzkowà z tendencjà do zez∏oÊliwienia [34]. Brechold
i wsp. zaobserwowali wyst´powanie DNA, pochodzàcego
z wirusa HBV, w komórkach wàtroby u pacjentów z rozpo-
znanym rakiem wàtroby [35]. Niektórzy autorzy uwa˝ajà,
˝e infekcja wirusem HBV jest odpowiedzialna za prawie
wszystkie przypadki raka wàtroby [36]. Ohnishi i wsp. wy-
kazali, ˝e nadu˝ywanie alkoholu mo˝e powodowaç rozwój
marskoÊci wàtroby oraz raka pierwotnego wàtroby u nosi-
cieli HBsAg [37]. Zaobserwowano równie˝ wysokie mia-
no przeciwcia∏ przeciwko HCV u alkoholików, u których
wyst´powa∏a marskoÊç wàtroby, bàdê pierwotny rak wà-
troby [22]. Badania japoƒskie wykaza∏y dodatkowo, ˝e
wÊród alkoholików, infekcja wirusem HCV ma wi´kszy
wp∏yw na rozwój raka pierwotnego wàtroby ni˝ infekcja
wirusem HBV [22]. Ponadto zachorowania na ten nowo-
twór obserwowano w m∏odszym wieku u osób nadu˝ywa-
jàcych alkoholu ni˝ wÊród abstynentów [37].
Alkohol a nowotwory piersi
Obserwacje epidemiologiczne, dotyczàce relacji po-
mi´dzy spo˝ywaniem alkoholu, a wyst´powaniem raka
piersi, nie sà jednoznaczne, ale wyniki wi´kszoÊci ba-
daƒ przemawiajà za zwi´kszonym ryzykiem zachorowa-
nia na raka piersi u kobiet pijàcych alkohol [38]. Meta-
-analiza przeprowadzona przez Longnecker'a i wsp.
w 1994 roku wskaza∏a na wzrost wzgl´dnego ryzyka wy-
stàpienia raka piersi o 9% na ka˝de 10 gram alkoholu
spo˝ywanego dziennie [39]. Opublikowana w 1998 ro-
ku analiza siedmiu badaƒ prospektywnych, przepro-
wadzonych w Ameryce Pó∏nocnej i Europie Zachod-
niej, obejmujàcych oko∏o 4000 kobiet, wykaza∏a podob-
ne zale˝noÊci [40]. Przy przeci´tnym poziomie
spo˝ywania alkoholu (poni˝ej 15 g/dob´) wzgl´dne ryzy-
ko zachorowania na raka piersi nie ulega∏o zasadni-
czej zmianie, natomiast przy 15-30 g alkoholu wypi-
janego w ciàgu doby wzrasta∏o o 16%, przy 30-60 g/dob´
(2-5 drinków) wzrasta∏o o 41% w stosunku do osób niepi-
jàcych. Rodzaj spo˝ywanego alkoholu nie wp∏ywa∏
na przewidywane ryzyko [40]. Natomiast w badaniu prze-
prowadzonym wÊród mieszkanek Krakowa zauwa˝o-
no istotnà, dodatnià zale˝noÊç pomi´dzy piciem wódki
w okresie oko∏o 20 lat przed zachorowaniem, a ryzy-
kiem zachorowania na raka piersi kobiet przed 50 ro-
kiem ˝ycia [41]. Harvey i wsp. wykazali najwi´ksze ryzy-
ko zachorowania na raka piersi w grupie kobiet spo˝y-
wajàcych alkohol w m∏odym wieku [42]. Badania
przeprowadzone przez Engera i wsp. wskazujà, ˝e
u kobiet po menopauzie alkohol zwi´ksza ryzyko wystà-
pienia g∏ównie estrogeno- i progesteronozale˝nej po-
staci raka piersi [43]. Interesujàcym jest równie˝ fakt, i˝
wÊród kobiet wypijajàcych 3 i wi´cej drinków dziennie, ry-
zyko wzgl´dne zachorowania na raka piersi szacuje si´ na
oko∏o 2, podczas gdy ryzyko wzgl´dne, zwiàzane z nara˝e-
niem na promieniowanie jonizujàce, powsta∏e w wyni-
ku eksplozji bomby atomowej w Hiroshimie, oszacowa-
no na 3 [44]. Zarówno podczas 8-ego Kongresu Mi´-
dzynarodowego Towarzystwa Badaƒ Biochemicznych
nad Alkoholizmem (ISBRA), w trakcie sympozjum na
temat wp∏ywu alkoholu i innych czynników ryzyka na za-
chorowanie na raka piersi, jak i podczas organizowanej
przez Âwiatowà Organizacj´ Zdrowia Concensus Confe-
rence on Nutrition and Cancer, która odby∏a si´ w Stutt-
garcie (Niemcy) uznano, i˝ wp∏yw alkoholu na ryzyko za-
chorowania na nowotwór z∏oÊliwy piersi jest umiarkowa-
ny [22].
Alkohol a nowotwory jelita grubego
Przeglàd badaƒ epidemiologicznych, przeprowadzo-
nych na przestrzeni lat 1957-1991, wskazuje, na to, ˝e al-
kohol jest czynnikiem etiologicznym raka jelita grube-
go u ludzi [45]. W meta-analizie, opartej na 27 badaniach
opublikowanych pomi´dzy 1966 a 1989 rokiem, ca∏kowi-
te ryzyko zachorowania na nowotwór jelita grubego spo-
wodowane alkoholem oceniono na 1,10 [46]. Wyniki ba-
daƒ póêniejszych nie sà jednak tak zgodne. Nie stwierdzo-
no zwi´kszonego ryzyka raka okr´˝nicy i odbytnicy
w badaniu kohortowym przeprowadzonym w Szwecji [47].
Retrospektywne badanie wÊród amerykaƒskich kobiet wy-
kaza∏o wp∏yw spo˝ywania alkoholu na wyst´powanie raka
odbytnicy, ale nie zauwa˝ono takiego zwiàzku w odniesie-
niu do nowotworów okr´˝nicy [48]. Badanie kohortowe
przeprowadzone w Holandii wykaza∏o zwi´kszone ryzyko
zachorowania na raka okr´˝nicy u obu p∏ci, a na raka
odbytnicy tylko u m´˝czyzn [49]. Natomiast badanie prze-
prowadzone w Stanach Zjednoczonych wykaza∏o u m´˝-
czyzn zwi´kszenie ryzyka rozwoju raka okr´˝nicy, zwiàza-
nego z piciem alkoholu [50]. Nie stwierdzono wp∏ywu
napojów alkoholowych (g∏ównie wina) na zachorowanie
na raka jelita grubego w badaniu retrospektywnym we
W∏oszech [51]. Podsumowujàc, uwa˝a si´, ˝e przewlek∏e
picie alkoholu, nawet w ma∏ych iloÊciach (10-40 g dzien-
nie), szczególnie w postaci piwa, powoduje 1,5-3,5-krotny
wzrost ryzyka zachorowania na raka odbytnicy, w mniej-
szym stopniu na raka okr´˝nicy u obu p∏ci, g∏ównie jed-
nak u m´˝czyzn [22]. Podczas cytowanej wczeÊniej Con-
sensus Conference on Nutrition and Cancer ustalono, ˝e
codzienne spo˝ywanie alkoholu w iloÊci powy˝ej
20 g zwi´ksza ryzyko zachorowania na raka jelita grubego
[22].
Alkohol a nowotwory trzustki
Nadmierne spo˝ywanie alkoholu jest jednà z przyczyn
wyst´powania zapalenia trzustki [53, 54]. Z kolei zapa-
lenie trzustki zwi´ksza ryzyko zachorowania na raka tego
narzàdu [53-55]. Wp∏yw alkoholu na zachorowanie na ra-
ka trzustki by∏ przedmiotem wielu badaƒ epidemiologicz-
nych. Wyniki wi´kszoÊci badaƒ retro- i prospektywnych
nie potwierdzajà zwiàzku pomi´dzy nadmiernym spo˝ywa-
niem napojów alkoholowych, a wyst´powaniem raka
trzustki [52]. Jednak˝e dwa badania kohortowe: jedno
przeprowadzone w Norwegii, oparte na 63 przypadkach
raka trzustki [22], drugie w Stanach Zjednoczonych, opar-
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te na 56 przypadkach raka trzustki, jak równie˝ trzy bada-
nia retrospektywne, wykaza∏y wp∏yw alkoholu na zachoro-
wanie na nowotwory trzustki [52].
Alkohol a nowotwory gruczo∏u krokowego
Tonnesen i wsp., w badaniu kohortowym obejmujà-
cym grup´ 15214 alkoholików p∏ci m´skiej, prowadzo-
nym przez 12,9 lat, wykazali nieznaczny wp∏yw alkoholu
na zachorowanie na nowotwory gruczo∏u krokowego [56].
W badaniu retrospektywnym przeprowadzonym przez
Mettlina i wsp., obejmujàcym 371 m´˝czyzn chorych na
raka prostaty i 371 osób z grupy kontrolnej, nie zaobser-
wowano zwiàzku pomi´dzy spo˝yciem piwa, wina i likie-
rów, a wyst´powaniem raka gruczo∏u krokowego [57].
Równie˝ Talamini i wsp. w badaniu retrospektywnym,
oceniajàcym 166 chorych na raka prostaty i 202 m´˝czyzn
z grupy kontrolnej, nie stwierdzili zale˝noÊci mi´dzy pi-
ciem wina, a zachorowaniem na raka gruczo∏u krokowego
[58]. Równie˝ w Polsce, Pawl´ga i wsp., analizujàc grup´
76 m´˝czyzn chorych na raka gruczo∏u krokowego w ba-
daniu retrospektywnym, nie wykazali zale˝noÊci pomi´dzy
spo˝ywaniem wódki, a wyst´powaniem raka prostaty [59].
Breslow i wsp., analizujàc wyniki badaƒ epidemiologicz-
nych (retro- i prospektywnych) w latach 1971-1996, nie
stwierdzili znaczàcego wp∏ywu alkoholu na zachorowa-
nie na raka gruczo∏u krokowego u osób spo˝ywajàcych
niewielkie lub Êrednie iloÊci napojów alkoholowych [60].
Wi´kszoÊç analizowanych badaƒ nie ocenia∏a ryzyka wy-
st´powania raka prostaty u osób pijàcych du˝e iloÊci alko-
holu [60].
Alkohol a nowotwory innych narzàdów
Badania epidemiologiczne wykaza∏y równie˝ wp∏yw prze-
wlek∏ego spo˝ywania alkoholu na powstawanie nowotwo-
rów z∏oÊliwych o innej lokalizacji ni˝ opisano powy˝ej
(rak ˝o∏àdka, p∏uc, p´cherza moczowego, oraz czerniak
skóry). Jednak˝e wyniki tych badaƒ sà kontrowersyjne
i nie dostarczajà wystarczajàcych dowodów na to, ˝e d∏u-
gotrwa∏e picie alkoholu zwi´ksza ryzyko zachorowania
na powy˝sze nowotwory [22].
Reasumujàc wydaje si´, ˝e zredukowanie iloÊci wypi-
janego alkoholu mog∏oby w pewien sposób wp∏ynàç na
zmniejszenie zachorowalnoÊci na nowotwory, szczególnie
górnej cz´Êci przewodu pokarmowego i uk∏adu oddecho-
wego, a tak˝e wàtroby. W odniesieniu do innych nowotwo-
rów rola alkoholu jako czynnika patogennego pozostaje
nadal niejasna. A zatem w celu precyzyjnego ustalenia
zale˝noÊci pomi´dzy spo˝ywaniem alkoholu, a wyst´powa-
niem nowotworów z∏oÊliwych, jak równie˝ pe∏nego po-
znania patomechanizmów, poprzez które etanol wp∏ywa
na karcynogenez´, powinny byç przeprowadzone dodatko-
we badania epidemiologiczne i laboratoryjne.
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W ciàgu kilku ostatnich lat dokona∏ si´ istotny post´p
w technikach ultrasonografii Dopplerowskiej, a sta∏o si´ to
mo˝liwe dzi´ki zastosowaniu do oceny badanych struktur
nowej metody zwanej Dopplerem mocy.
Zjawisko Dopplera polega na zmianie cz´stotliwoÊci
fali pod wp∏ywem ruchu êród∏a fali lub ruchu obiektu od-
bijajàcego t´ fal´. Badanie to zosta∏o wprowadzone do
praktyki klinicznej w 1977 roku i pozwala∏o nie tylko na
okreÊlenie struktury sonograficznej guza, ale tak˝e na
uwidocznienie bogatego patologicznego unaczynienia
w jego wn´trzu. Istota pomiaru jakoÊciowych wskaêni-
ków przep∏ywu oparta jest na zasadzie „neovaskularyza-
cji” w tkance nowotworowej. Naczynia powstajàce we
wn´trzu guza pozbawione sà warstwy mi´Êniowej oraz
wykazujà liczne po∏àczenia t´tniczo-˝ylne, co powoduje
pojawienie si´ charakterystycznych cech przep∏ywu we-
wnàtrz naczyniowego.
Zasadniczymi parametrami oceny przep∏ywu sà:
wskaênik pulsacji (PI – pulsatility index), wskaênik oporu
(RI – resistance index) i wskaênik skurczowo-rozkurczowy
(S/D systolic/diastolic ratio).
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Ultrasonografia z zastosowaniem techniki „kolorowego” Dopplera
w diagnostyce chorych leczonych z powodu
nowotworów narzàdów p∏ciowych kobiecych
Mariusz Bidziƒski
W artykule omówiono mo˝liwoÊci diagnostyki z u˝yciem techniki „kolorowego” Dopplera. Na podstawie dost´pnego pi-
Êmiennictwa przedstawiono dotychczasowe wyniki badaƒ z wykorzystaniem tej metody diagnostycznej w przypadkach raka szyj-
ki i trzonu macicy, guzów jajnika i cià˝owej choroby trofoblastycznej. Przedstawiono potencjalne zalety oraz ograniczenia tej
techniki obrazowania tkanek. Nale˝y podkreÊliç, ˝e metoda „kolorowego” Dopplera znalaz∏a swoje uznane miejsce wÊród tech-
nik diagnostycznych, szczególnie w ocenie rozleg∏oÊci ognisk przetrwa∏ej cià˝owej chorobie trofoblastycznej oraz w ró˝nicowa-
niu guzów jajnika.
The significance of colour doppler ultrasonography of patients with gynaecological malignancy
The paper presents the value of colour Doppler ultrasonography and ilustrates the possibilities of this method in cases of ce-
rvical and endometrial carcinoma, ovarian tumours and persistent trophoblastic disease, according to recent literature re-
ports. It also discusses the controversies and limits of this particular diagnostic method. Power Doppler technique was intro-
duced as a new generation of colour Doppler ultrasonography. Although colour Doppler ultrasonography is a useful diagno-
stic tool in most cases of gynaecologic malignancies, significant role in the improvement of ovarian tumours differentiation and
in the evaluation of the extent of pathological lesion in cases of persistent trophoblastic disease has been clinically proven. The
new technique – power Doppler – allows a better visualisation which helps to distinguish between malignant and benign ova-
rian tumours than routine colour Doppler ultrasonography. Power Doppler eliminates „alising” phenomenon, which is some-
times the reason for unclear interpretation of examination results. In case of cervical cancer colour Doppler ultrasonography
plays only a limited role, as it leads to the detection of only some 42–54% of the tumour vessels. It appears that patients wi-
thout tumour blood flow are at a low risk of lymph node metastases. In cases of endometrial cancer patients, normal and ab-
normal resistance and the pulsatility index thresholds were 0,5 and 1,0. Until now there is no consensus as to the assessment
of colour Doppler ultrasonography applicability in cancer lesions of the uterine corpus. In persistent trophoblastic disease co-
lour Doppler ultrasonography allows to determine a number of chemotherapy courses and might replace arteriography for the
detection of small uterine lesion.
S∏owa kluczowe: „kolorowy” Doppler, rak szyjki macicy, rak trzonu macicy, guzy jajników, cià˝owa choroba trofobla-
styczna
Key words: colour Doppler ultrasonography, cancer of the cervix, cancer of the uterine corpus, ovarian tumours, gesta-
tional trophoblastic disease.
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Badanie „kolorowym” Dopplerem ma jednak swoje
ograniczenia. Najwa˝niejszym jest zale˝noÊç od kàta inso-
niacji, tzn. kàta zawartego pomi´dzy wiàzkà ultradêwi´-
ków a kierunkiem przep∏ywu krwi. Drugim znaczàcym
ograniczeniem jest trudnoÊç w odró˝nieniu „szumu” t∏a,
od faktycznego wolnego przep∏ywu. Kolejnà wadà jest
wyst´powanie zjawiska „alising” czyli artefaktu uniemo˝-
liwiajàcego w pewnych sytuacjach okreÊlenie pr´dkoÊci
i kierunku rejestrowanego przep∏ywu. Zdarza si´ to naj-
cz´Êciej w przypadku, gdy cz´stotliwoÊç powtarzania im-
pulsów jest zbyt ma∏a w stosunku do pr´dkoÊci ruchu
struktury odbijajàcej.
Obrazowanie tkanek przy pomocy Dopplera mocy
sta∏o si´ próbà wyeliminowania tych ograniczeƒ. Bada-
nie to odzwierciedla amplitud´ przesuni´cia Dopplerow-
skiego bez szacowania pr´dkoÊci przep∏ywu. Przewaga
Dopplera mocy polega na nawet siedmiokrotnej poprawie
czu∏oÊci badania w stosunku do badania „kolorowym”
Dopplerem oraz braku zjawiska „alising”. Wynik bada-
nia tak˝e nie zale˝y od kàta insoniacji.
Celem pracy jest omówienie przydatnoÊci badania
z u˝yciem „kolorowego” Dopplera w diagnostyce wybra-
nych nowotworów kobiecych narzàdów p∏ciowych.
Rak szyjki macicy
Zastosowanie technik „kolorowego” Dopplera w diagno-
styce raka szyjki macicy to okres ostatnich kilku lat. Pierw-
szymi wi´kszymi opracowaniami by∏y prace Changa i wsp.
[1] oraz Hsieh i wsp. [2]. Niestety wykrywalnoÊç naczyƒ we
wn´trzu guza wynosi od 42,6–54%, co sprawia, ˝e metoda
ta nie jest czu∏ym narz´dziem diagnostycznym. Natomiast
bardzo przydatne informacje kliniczne uzyskano w przy-
padkach, w których uda∏o si´ uzyskaç pomiary przep∏y-
wów naczyniowych. Okaza∏o si´, ˝e w tych przypadkach
stwierdzono u 33,3% chorych zmiany przerzutowe w w´-
z∏ach ch∏onnych. Dla porównania, u chorych, u których
nie uda∏o si´ uwidoczniç przep∏ywów w guzie, przerzuty
stwierdzono tylko w 5,7% przypadków. Zaobserwowane
ró˝nice zwiàzane by∏y ze znamiennie wi´kszà liczbà komó-
rek nowotworowych b´dàcych w fazie proliferacji (faza
S i G2M cyklu komórkowego) i cz´stszym wspó∏istnie-
niem infekcji HPV DNA w komórce.
Ârednie wartoÊci RI w naczyniach guza wynosi∏y 0,51
+/- 0,11 i waha∏y si´ od 0,30 do 0,79. Pomiary przep∏ywów
w t´tnicach macicznych nie odbiega∏y od normy i wynosi-
∏y Êrednio 0, 75 +/- 0,05 dla wskaênika RI. Zmiany warto-
Êci RI nie by∏y uzale˝nione od rozmiaru guza, co dowodzi,
˝e w przypadkach r.sz.m. zaburzenia przep∏ywów naczy-
niowych sà bardzo dyskretne.
Tak˝e w publikacji Cartera [3] nie wykazano istot-
nych statystycznych ró˝nic w pomiarach PI i RI w gru-
pach chorych z r.sz.m. oraz kobiet z nie nowotworowymi
zmianami szyjki macicy. Jedynà znamiennà ró˝nic´ po-
mi´dzy obiema grupami chorych (p<0,0001) zaobserwo-
wano w przypadku zastosowania dwustopniowej klasyfika-
cji przep∏ywów: prawid∏owe i nieprawid∏owe. W pracy tej
zwrócono uwag´ na ró˝nic´ w wartoÊciach pr´dkoÊci skur-
czowej krwi w t´tnicy macicznej w zale˝noÊci od wieku
chorych (przed i po menopauzie). Po menopauzie obser-
wowano zmniejszenie wartoÊci tego parametru. Dotych-
czasowe wyniki badaƒ z zastosowaniem techniki „kolo-
rowego” Dopplera u chorych na r.sz.m. nie sà jednoznacz-
ne i w zwiàzku z tym trudno jest obecnie ustaliç wskazania
do wykonania tego badania w tej jednostce chorobowej.
Rak trzonu macicy
Wi´kszoÊç autorów podkreÊla wysokà przydatnoÊç techni-
ki „kolorowego” Dopplera do ró˝nicowania mi´dzy zmia-
nami ∏agodnymi i z∏oÊliwymi w endometrium. Dla raka
trzonu macicy przyj´to graniczne wartoÊci jakoÊciowych
parametrów przep∏ywów:  RI<0,5 oraz PI<1,0. Kurjak [4]
na podstawie tak zdefiniowanych kryteriów rozpoznawa∏
raka b∏ony Êluzowej macicy u 91,4% kobiet, u których
wystàpi∏ epizod krwawienia z macicy w okresie menopau-
zy. Develioglu i wsp. [5] potwierdzili w badanej grupie
39 chorych zale˝noÊç pomi´dzy niskimi wartoÊciami RI
i PI, a g∏´bokoÊcià naciekania mi´Êniówki macicy. Jed-
noczeÊnie podkreÊlono, ˝e czynnikami niezale˝nymi deter-
minujàcymi g∏´bokoÊç naciekania sà wiek chorych (po-
wy˝ej 60 r.˝.) i niska dojrza∏oÊç histopatologiczna nowo-
tworu – G3.
W innych opracowaniach jednak mo˝liwoÊci ró˝nico-
wania cech klinicznych i histologicznych nowotworu przy
pomocy oceny przep∏ywów Dopplerowskich nie potwier-
dzi∏y si´ [6, 7]. Hata i wsp. [6] badali wspó∏czynniki kore-
lacji pomi´dzy nast´pujàcymi parametrami przep∏ywu:
maksymalnà pr´dkoÊcià skurczowà i wspó∏czynnikiem
oporu oraz g∏´bokoÊcià nacieku mi´Ênia macicy, liczbà
przerzutowo zmienionych w´z∏ów ch∏onnych oraz typem
histologicznym nowotworu. ˚adna z badanych cech nie
by∏a zale˝na od wartoÊci parametrów przep∏ywu naczy-
niowego. Du˝a rozbie˝noÊç przedstawionych wyników
stanowi podstaw´ do prowadzenia dalszych badaƒ, mogà-
cych ustaliç faktycznà wartoÊç tej techniki diagnostycz-
nej u chorych na r.t.m.
Guzy przydatków
W zwiàzku z brakiem wiarygodnych technik diagnostycz-
nych ró˝nicujàcych zmiany ∏agodne od z∏oÊliwych, leczenie
guzów przydatków stanowi powa˝ny problem. Poniewa˝
znaczna cz´Êç tych patologii dotyczy m∏odych kobiet, bar-
dzo istotnym sta∏o si´ poszukiwanie nowych metod dia-
gnostycznych, mogàcych precyzyjnie rozpoznawaç guzy
nowotworowe.
Ultrasonografia dopochwowa od wielu lat jest u˝ywa-
na w diagnostyce guzów przydatków, jednak zarówno czu-
∏oÊç, jak i specyficznoÊç tej metody, pozostaje daleka od
doskona∏oÊci. Potencjalne znaczenie techniki „kolorowe-
go” Dopplera upatruje si´ w poprawie obu tych parame-
trów. Jednak ju˝ pierwsze publikacje nie potwierdzi∏y tych
nadziei. Fleischer i wsp [8] porównali specyficznoÊç obu
technik ultrasonograficznych (ultrasonografia dopochwo-
wa – TVS i ultrasonografia z u˝yciem „kolorowego” Dop-
plera – CDS) w grupie 96 kobiet z rozpoznanymi guzami
przydatków. W analizowanej grupie chorych u 43% cho-
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rych bardziej specyficzna okaza∏a si´ technika CDS,
u 41% chorych obie metody by∏y równie specyficzne, na-
tomiast w grupie 10 chorych uznano wy˝szoÊç TVS. Dla
poprawy wartoÊci metody stosowano ró˝ne punkty od-
ci´cia w ocenie RI oraz PI. Najcz´Êciej jednak powtarza-
jàcymi si´ wartoÊciami granicznymi sà: dla RI<0,5
i PI<1,0 [9-11]. W wi´kszoÊci opublikowanych opraco-
waƒ podkreÊla si´ „zachodzenie na siebie” wartoÊci RI
i PI w guzach ∏agodnych oraz z∏oÊliwych, co wyraênie ob-
ni˝a czu∏oÊç i specyficznoÊç metody [12, 13]. Hata i wsp.
[13], oceniajàc wartoÊci RI oraz maksymalnej pr´dkoÊci
skurczowej w histologicznie zdefiniowanych nowotwo-
rach jajników, nie stwierdzili znaczàcych ró˝nic tych para-
metrów, ani w przypadkach zmiennoÊci histologicznej,
ani poszczególnych stopniach zaawansowania nowotworu.
Tokaeˇ [14], w publikacji dotyczàcej oceny analizy prze-
p∏ywów naczyniowych jako czynników predykcyjnych prze-
rzutów do w´z∏ów ch∏onnych, nie znalaz∏ istotnych zale˝-
noÊci. Hamper i wsp. [15] w roku 1997 opublikowali
wst´pne opracowanie, w którym do oceny przep∏ywów
u˝yli Dopplera mocy. W 8 z 10 analizowanych przypad-
ków stwierdzili mo˝liwoÊç oceny przep∏ywu w guzie je-
dynie przy pomocy Dopplera mocy. Potwierdza∏o to wcze-
Êniejsze obserwacje, ˝e szczególnie w guzach torbielowa-
tych mo˝liwoÊç uwidocznienia przep∏ywów technikà
kolorowego Dopplera uzyskujemy w oko∏o 60% przypad-
ków [16]. Po∏àczenie obrazu CDS i st´˝eƒ markerów no-
wotworowych, m.in. CA–125 mo˝e podnieÊç czu∏oÊç i spe-
cyficznoÊç obu metod. W pracy Chuo i wsp. [10] wykaza-
li, ˝e po∏àczenie tych metod podnosi czu∏oÊç
i specyficznoÊç do 100%, przy za∏o˝eniu progu odci´cia
dla RI<0,5 i CA–125>65U/mL.
Brown i wsp. [17] podkreÊlajà, ˝e dodatkowym ele-
mentem, ró˝nicujàcym guzy ∏agodne od z∏oÊliwych, mo˝e
byç stwierdzenie charakterystycznego wci´cia w fali roz-
kurczowej. Cecha ta jest jednak bardzo cz´sto obserwowa-
na w zmianach ∏agodnych.
Dotychczasowe oceny techniki „kolorowego” Dop-
plera do ró˝nicowania guzów jajnika sà interesujàce i po-
zwalajà mieç nadziej´, ˝e kolejne badania, wykorzystu-
jàce Dopplera mocy jako uzupe∏niajàcà metod´ diagno-
stycznà, poprawià trafnoÊç rozpoznaƒ.
Przetrwa∏a cià˝owa choroba trofoblastyczna (PTD)
Znaczenie oznaczeƒ β hCG w diagnostyce i monitoro-
waniu terapii PTD nie podlega dyskusji, jest to metoda
najbardziej precyzyjna dla okreÊlenia obecnoÊci w organi-
zmie tkanki trofoblastycznej. TrudnoÊç jednak polega na
wykryciu lokalizacji ogniska patologicznego, szczególnie
w przypadku jego niewielkich rozmiarów. Od precyzyj-
nego stwierdzenia umiejscowienia zmiany mo˝e zale˝eç
podj´cie decyzji o wyborze w∏aÊciwej metody leczenia.
Kohorn i wsp. (18) podkreÊlajà, ˝e wartoÊç graniczna
hCG, poni˝ej której trudno jest stwierdziç ognisko PTD,
zarówno metodà CDS jak i MRI (magnetic resonance
imaging), to 700 mIU/mL.
W pracach Longa i wsp. [19] oraz Maymona i wsp
[20] podkreÊla si´ znaczenie wartoÊci PI<1,5 jako cha-
rakterystycznej dla PTD. Autorzy ci uwa˝ajà, ˝e wartoÊç
PI poni˝ej 1,1 mo˝e charakteryzowaç guzy oporne na
chemioterapi´.
Z kolei Hsieh i wsp. [21] na podstawie wartoÊci RI
prognozujà iloÊç kursów chemioterapii, koniecznej do
uzyskania prawid∏owych wartoÊci β hCG. U chorych,
u których wartoÊci RI wynosi∏y powy˝ej 0,75 +/- 0,06 na
poczàtku leczenia, iloÊç kursów chemioterapii nie przekra-
cza∏a 5. Wi´cej ni˝ 5 cykli leczenia uzupe∏niajàcego wyma-
ga∏y kobiety, u których Êrednia wartoÊç RI wynosi∏a 0,47
+/- 0,14.
Bidziƒski i wsp. [22] wykazali zale˝noÊç pomi´dzy
st´˝eniami β hCG, a wartoÊciami RI w naczyniach guza.
Zale˝noÊci takiej nie wykazali w odniesieniu do uzyska-
nych wspó∏czynników pulsacji.
Bardzo istotnà cechà techniki „kolorowego” Dop-
plera jest jej nieinwazyjnoÊç. Pozwala ona zastàpiç arterio-
grafi´ t´tnic miednicy mniejszej w dok∏adnym zlokalizo-
waniu ogniska choroby w mi´Êniu macicy [23].
WykrywalnoÊç patologicznych ognisk trofoblastu
w macicy za pomocà techniki „kolorowego” Dopplera
waha si´ od 72–86% [24, 25].
Dalsze badania, szczególnie z zastosowaniem Dop-
plera mocy, mogà pos∏u˝yç dla jeszcze bardziej precyzyj-
nego okreÊlania ognisk PTD w macicy oraz prawdopo-
dobnie wypracujà dok∏adniejsze kryteria, na podstawie
których mo˝na b´dzie przewidywaç opornoÊç guza na cy-
tostatyki.
Dr med. Mariusz Bidziƒski
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Pomimo znacznego post´pu w dziedzinie onkologii, doty-
czàcego precyzji metod diagnostycznych i rokowniczych
oraz miejscowego i systemowego leczenia, problemem
pozostajà przerzuty nowotworowe, trudno dost´pne dia-
gnostycznie, cz´sto niewra˝liwe na leczenie. W okresie
diagnostycznej dost´pnoÊci guza pierwotnego, nowotwór
zwykle jest rozsiany [1]. Z obserwacji klinicznych wynika,
˝e w trakcie leczenia przerzuty dost´pne diagnostycznie,
zale˝nie od ich lokalizacji, mogà ulegaç regresji lub te˝
przeciwnie, progresji. Zaobserwowano np. u kobiet z ra-
kiem piersi, wy˝szà wra˝liwoÊç na leczenie przerzutów
zlokalizowanych w skórze i w´z∏ach ch∏onnych w porów-
naniu z przerzutami do koÊci i p∏uc [2].
Wykorzystujàc nowe techniki badaƒ na poziomie ko-
mórkowym i molekularnym, poznano znaczenie oddzia∏y-
waƒ mi´dzykomórkowych, rol´ czynników wzrostowych,
czàsteczek adhezyjnych, enzymów proteolitycznych, a tak-
˝e udzia∏ ró˝nych komponentów uk∏adu odpornoÊciowego
w rozwoju procesu nowotworowego i w mechanizmie
przerzutowania. Badania te potwierdzajà z∏o˝onoÊç proce-
su przerzutowania oraz wskazujà na potrzeb´ poszukiwa-
nia modelu doÊwiadczalnego in vivo, w którym mo˝liwe
by∏oby analizowanie odtworzonych etapów tego procesu.
Jednym z najwa˝niejszych czynników warunkujàcych
progresywny wzrost nowotworu jest heterogennoÊç po-
pulacji komórek nowotworowych, b´dàca konsekwencjà
niestabilnoÊci w ekspresji genów warunkujàcych ich
zmienny fenotyp. Mimo wp∏ywu ró˝nych czynników Êro-
dowiskowych, zdolnych do niszczenia wra˝liwych komórek
nowotworowych, czy eksponowania ich na leki o ró˝nym
mechanizmie dzia∏ania, cz´Êç komórek nowotworowych
mo˝e przetrwaç presj´ czynników selekcyjnych. Prze˝y-
waç mogà komórki zdolne do opuszczenia guza pierwot-
Przeszczepialne nowotwory
jako model doÊwiadczalny do badania procesu przerzutowania
i efektywnoÊci leczenia przeciwprzerzutowego
Joanna Wietrzyk, Adam Opolski, Czes∏aw Radzikowski
Przeszczepianie mysich doÊwiadczalnych nowotworów, a tak˝e komórek ludzkich linii nowotworowych, pochodzàcych z ho-
dowli in vitro, myszom o os∏abionej odpornoÊci immunologicznej, stanowi dost´pny, ale i ograniczony model doÊwiadczalny,
stosowany w badaniach nad procesem nowotworowym, w tym nad mechanizmem wzrostu progresywnego i przerzutowania.
W pracy przedstawiono przeglàd piÊmiennictwa oraz w∏asne wyniki, dotyczàce wp∏ywu drogi przeszczepienia doÊwiadczalne-
go nowotworu (lokalizacji guza pierwotnego) na dynamik´ jego wzrostu, lokalizacj´ przerzutów, a tak˝e na efektywnoÊç lecze-
nia przeciwnowotworowego i przeciwprzerzutowego. Przedyskutowano zalety i ograniczenia modeli uzyskiwania natural-
nych i eksperymentalnych przerzutów, a tak˝e modelu ortotopowego przeszczepiania komórek nowotworowych.
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nego i zapoczàtkowania kaskady wydarzeƒ prowadzàcych
do wzrostu w formie przerzutu [3]. W guzach rozwijajà-
cych si´ w ró˝nych narzàdach u myszy, selekcjonowane sà
subpopulacje komórek, m.in. przez ich zdolnoÊç do proli-
feracji w okreÊlonym Êrodowisku. W obr´bie tej populacji
komórki mogà charakteryzowaç si´ zmiennà zdolnoÊcià
do tworzenia przerzutów, w tym o okreÊlonej, wybiórczej
lokalizacji [4] oraz zró˝nicowanym fenotypem, zwiàza-
nym z przerzutowaniem [3, 5, 6].
„Uwolnione” z guza pierwotnego komórki nowo-
tworowe, dzi´ki zmieniajàcym si´ oddzia∏ywaniom adhe-
zyjnym mogà migrowaç w kierunku nowowytworzonych
naczyƒ krwionoÊnych. Dzi´ki dzia∏aniu enzymów proteoli-
tycznych, zachodzà zmiany w strukturze macierzy pozako-
mórkowej, u∏atwiajàce m.in. przemieszczanie si´ komórek
i powstanie nowych naczyƒ, charakteryzujàcych si´ zwi´k-
szonà przepuszczalnoÊcià. U∏atwia to intrawazacj´, czyli
przedostanie si´ komórek nowotworowych do Êwiat∏a na-
czynia. Przemieszczajàce si´ z pràdem krwi czy limfy,
prze˝ywajàce komórki nowotworowe, mogà opuÊciç Êwia-
t∏o naczynia (ekstrawazacja), inicjujàc w sprzyjajàcych
warunkach wtórny wzrost nowotworowy w formie prze-
rzutu. Ârodowisko narzàdu docelowego mo˝e sprzyjaç
ujawnieniu potencja∏u proliferacyjnego i tworzeniu prze-
rzutu [1, 3].
Trwajà poszukiwania udoskonalonych modeli do-
Êwiadczalnych, które pozwoli∏yby na dok∏adne Êledzenie
poszczególnych faz procesu nowotworowego i przerzuto-
wania oraz na badanie efektywnoÊci leczenia przeciwprze-
rzutowego [7]. Jednym z podejÊç badawczych jest uzyski-
wanie wysokoprzerzutujàcych wariantów przeszczepial-
nych nowotworów, przy zastosowaniu metody selekcji
subpopulacji lub klonów o wysokim potencjale przerzuto-
wym. Przyk∏adem jest metoda przeprowadzania kolejnych
pasa˝y komórek izolowanych z przerzutów p∏ucnych, np.
komórek mysiego czerniaka B16, pasa˝owanych na prze-
mian in vitro i in vivo (i.v.) [8]. Pewnà modyfikacj´ tej tech-
niki wprowadzili autorzy pracujàcy nad uzyskaniem wy-
sokoprzerzutujàcej odmiany komórek mysiego raka sutka,
linii 16/C. Corbett i wsp. przeszczepiali fragmenty p∏uc,
pochodzàce od myszy z rosnàcym podskórnie (s.c.) no-
wotworem, pod skór´ myszy – biorcy. Uzyskano w ten
sposób podlini´ komórkowà, która w 70-100% tworzy∏a
przerzuty w p∏ucach i w ok. 30% w w´z∏ach ch∏onnych [9].
Innym stosowanym podejÊciem badawczym jest prze-
prowadzanie doÊwiadczeƒ na zwierz´tach o obni˝onej re-
aktywnoÊci uk∏adu odpornoÊciowego, u których rosnà
tak˝e immunogenne nowotwory syngeniczne i allogenicz-
ne [10]. Wykorzystuje si´ tak˝e techniki przeszczepiania
ortotopowego, tzn. wszczepianie komórek nowotworo-
wych do naturalnego dla nich Êrodowiska tkankowego,
czy te˝ narzàdowego [11].
W niniejszej pracy podano przeglàd modeli doÊwiad-
czalnych stosowanych w badaniu mechanizmu procesu
przerzutowania oraz zwrócono uwag´ na poznane nowe
potencjalne cele dla terapii przeciwnowotworowej i prze-
ciwprzerzutowej.
Wed∏ug D. R. Welch'a, model doÊwiadczalny in vivo,
majàcy na celu poznanie mechanizmu procesu przerzuto-
wania, powinien spe∏niaç dwa podstawowe warunki wyni-
kajàce z teorii Pageta [12] o ziarnie i glebie (”seed and so-
il”): 1/ u˝yte komórki muszà posiadaç zdolnoÊç do prze-
rzutowania – zakotwiczenia si´ i proliferacji (ziarno); 2/
komórki te b´dà proliferowaç w naturalnym, korzystnym
dla nich Êrodowisku narzàdowym (gleba). W zale˝noÊci od
drogi wszczepienia komórek nowotworowych, uzyskujemy
przerzuty tzw. „eksperymentalne” (sztuczne) lub „sponta-
niczne” (naturalne) [13].
Przerzuty eksperymentalne
Dla uzyskania przerzutów eksperymentalnych, komórki
nowotworowe wprowadza si´ bezpoÊrednio do krwiobie-
gu (Tab. I). Po iniekcji do˝ylnej (i.v.) cz´Êç komórek no-
wotworowych prze˝ywa w krà˝eniu i zasiedla narzàd,
w którym mo˝e si´ rozwijaç ognisko nowotworowe. Model
ten nie uwzgl´dnia istotnego etapu z∏o˝onego i wieloeta-
powego procesu przerzutowania – uwalniania komórek
nowotworowych z guza pierwotnego do naczyƒ krwiono-
Ênych i limfatycznych [szczegó∏y omówiono w pracach:
14,15]. W Tabeli I przedstawiono mo˝liwoÊci uzyskania
przerzutów eksperymentalnych o ró˝nej lokalizacji zale˝-
nej od miejsca wprowadzenia komórek nowotworowych
do krwiobiegu. Dla otrzymania przerzutów (np. raka pier-
si lub czerniaka) zlokalizowanych w mózgu wykorzystywa-
ne jest wstrzykni´cie do t´tnicy szyjnej lub do lewej komo-
ry serca [16, 17]. Iniekcja komórek ró˝nych nowotworów
do ˝y∏y ogonowej bocznej najcz´Êciej prowadzi do zasie-
Tab. I. Przyk∏ady lokalizacji przerzutów eksperymentalnych po podaniu myszom go∏ym komórek ludzkich nowotworów bezpoÊrednio do krwiobiegu
Droga podania Nowotwór Lokalizacja przerzutów PiÊmiennictwo
g∏ówna towarzyszàca
T´ tnica szyjna Rak piersi, czerniak Mózg, koÊci, szpik kostny - [16,17]
˚y∏a ogonowa boczna Ró˝ne P∏uca - [11]
˚y∏a ogonowa boczna Rak gruczo∏u krokowego KoÊci: kr´gi l´dêwiowe, P∏uca [18,19]
+ zamkni´cie ˝y∏y czczej miednica, udo
˚y∏a wrotna Rak jelita grubego Wàtroba - [11]
Âledziona Rak jelita grubego, ˝o∏àdka Wàtroba Nerki, w´z∏y ch∏onne, [20]
p´cherzyki nasienne
Serce – lewa komora Rak piersi Mózg Nerki, p∏uca [16]
dlenia p∏uc [11]. Gdy dodatkowo zostanie podwiàzana
˝y∏a czcza – wprowadzone komórki (raka gruczo∏u kroko-
wego) cz´Êciej zasiedlajà koÊci ni˝ p∏uca [18, 19]. W celu
uzyskania przerzutów do wàtroby (np. komórek raków
przewodu pokarmowego, gruczo∏u krokowego lub innych)
komórki nowotworowe wstrzykuje si´ do ˝y∏y wrotnej lub
do Êledziony [11, 20].
W pracach doÊwiadczalnych (w tym i w∏asnych) z za-
stosowaniem ksenoprzeszczepów ludzkiego raka jelita
grubego myszom bezgrasiczym stosowano iniekcje doÊle-
dzionowe (i.s.), dzi´ki którym mo˝na wykazaç zdolnoÊç
komórek tego nowotworu do tworzenia przerzutów w wà-
trobie [20]. Podnoszone sà jednak zastrze˝enia zwiàzane
ze stosowaniem tej drogi wprowadzania komórek nowo-
tworowych. Dotyczà one przede wszystkim obserwowane-
go cz´sto przep∏ywu komórek nowotworowych ˝y∏à wrot-
nà bezpoÊrednio do wàtroby, bez rozwoju guza pierwotne-
go w Êledzionie, a co za tym idzie, opuszczenia istotnego
etapu w wielostopniowym procesie przerzutowania [21,
22]. Komórki nowotworowe, które zosta∏y wprowadzone
do bogato unaczynionego mià˝szu Êledziony, zasiedlaç
mogà wàtrob´ nie dzi´ki swoistemu tropizmowi narzà-
dowemu, ale raczej dzi´ki czopowaniu naczyƒ krwiono-
Ênych wàtroby. Dlatego te˝ model ten okreÊla si´ raczej
modelem zasiedlania ni˝ przerzutowania [23] lub mode-
lem eksperymentalnego przerzutowania, zbli˝onym do
iniekcji do˝ylnej [24]. Niektórzy autorzy podkreÊlajà jed-
nak przydatnoÊç podania doÊledzionowego, zw∏aszcza dla
zbadania zdolnoÊci komórek nowotworowych do koloni-
zacji wàtroby. Okazuje si´, ˝e np. w przypadku ludzkiego
raka nerki podanego i.s. myszom bezgrasiczym, nie po-
wstajà przerzuty w wàtrobie [25], natomiast komórki linii
ludzkiego raka okr´˝nicy CX-1, podane w ten sam sposób,
ju˝ w ciàgu 30 sekund po podaniu obecne sà w zatokach
˝ylnych wàtroby, tworzàc ogniska przerzutowe. Oko∏o
0,5% tych komórek opuszcza wàtrob´, zasiedlajàc p∏uca,
co jest, jak si´ przyjmuje, nast´pstwem szczególnych w∏a-
ÊciwoÊci komórek nowotworowych [24]. Wykazujà one
zró˝nicowanà zdolnoÊç do prze˝ycia w mikrokrà˝eniu wà-
trobowym, do przylegania do Êródb∏onka naczyƒ krwiono-
Ênych wàtroby oraz do migracji i proliferacji w Êrodowisku
mià˝szu wàtroby, prawdopodobnie ze wzgl´du na zró˝ni-
cowanà wra˝liwoÊç na dzia∏anie cytotoksyczne komórek
uk∏adu odpornoÊciowego w wàtrobie (np. komórek Kupf-
fera) [24].
Przerzuty naturalne (spontaniczne)
Przerzuty naturalne, tzw. spontaniczne, uzyskuje si´ po
przeszczepieniu komórek nowotworowych podskórnie
(s.c.), domi´Êniowo (i.m.) lub do narzàdu, z którego po-
chodzi nowotwór (ortotopowo), co umo˝liwia Êledzenie
poszczególnych etapów z∏o˝onego procesu przerzutowa-
nia.
Do doÊwiadczeƒ z zastosowaniem np. komórek raka
jelita lub p∏uc wykorzystuje si´ tak˝e wstrzykni´cie pod
torebk´ nerki (src) [26]. Jednak˝e, Êrodowisko, jakie
stwarza si´ w ten sposób komórkom nowotworowym, nie
mo˝e zastàpiç miejsca, w którym rozwijajà si´ one natu-
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ralnie. Dynamika wzrostu miejscowego i zdolnoÊç do
tworzenia przerzutów odbiegajà od warunków natural-
nych, które spe∏nione sà w przypadku przeszczepu orto-
topowego [27].
Najcz´stszym miejscem wszczepiania komórek no-
wotworowych w celu otrzymania przerzutów spontanicz-
nych jest tkanka podskórna. W wyniku podskórnego prze-
szczepienia ludzkich komórek nowotworowych myszom
bezgrasiczym, dochodzi do rozwoju nowotworu w miejscu
wszczepienia, jednak˝e bardzo rzadko dochodzi do rozwo-
ju przerzutów [28].
Wobec napotykanych trudnoÊci w uzyskaniu dogod-
nego modelu dla przerzutów spontanicznych, po prze-
szczepieniu komórek nowotworowych podskórnie, czy
pod torebk´ nerki, opracowano model ortotopowy, w któ-
rym zawiesin´ komórek nowotworowych lub fragment
guza umieszcza si´ w narzàdzie, z którego nowotwór pier-
wotnie si´ wywodzi (Tab. II) [29]. Najwi´kszy wk∏ad w ba-
dania dotyczàce doskonalenia technik przeszczepiania
nowotworów i w konsekwencji opracowania modeli prze-
szczepów ortotopowych nowotworów doÊwiadczalnych
w∏o˝yli naukowcy z grupy Fidlera [7, 28, 30, 31] oraz z gru-
py Hoffmana [29]. Stosuje si´ dwie zasadnicze metody
wykonywania przeszczepów ortotopowych: wstrzykiwa-
nie zawiesiny komórek nowotworowych oraz, uwa˝ana
za doskonalszà, metoda mikrochirurgiczna, polegajàca
na wprowadzaniu i umocowaniu (np. przez wszycie) w od-
powiednim narzàdzie skrawków guza nowotworowego
(SOI – surgical orthotopic implantation). Zaletà tej ostat-
niej techniki jest zachowanie oddzia∏ywaƒ mi´dzykomór-
kowych we wprowadzanych fragmentach guza nowotwo-
rowego [23, 29, 32, 33]. Szczegó∏owy opis modeli ortoto-
powych dla ró˝nych typów nowotworów oraz lokalizacj´
przerzutów przedstawiono w Tabeli II.
Szczególnym modelem doÊwiadczalnym, w którym
uzyskaç mo˝na oddzia∏ywanie ludzkich komórek nowo-
tworowych z ludzkà tkankà otaczajàcà nowotwór, jest
przeszczepianie ludzkich komórek czerniaka myszy bez-
grasiczej, której wczeÊniej przeszczepiono fragment ludz-
kiej skóry. W takich warunkach rozwija si´ guz nowotwo-
rowy, wykorzystujàcy ludzkie Êródb∏onki. Mysie Êródb∏on-
ki widoczne sà tylko na obrze˝u przeszczepionego
fragmentu skóry. W ten sposób uzyskano wy˝szy odse-
tek przerzutów w p∏ucach w porównaniu z konwencjo-
nalnym ksenoprzeszczepem ortotopowym [34]. Metoda ta
ograniczona jest tylko do przeszczepiania nowotworów
wywodzàcych si´ ze skóry.
Wykazano, ˝e komórki nowotworowe przeszczepia-
ne ortotopowo ró˝nià si´ dynamikà wzrostu miejscowego
i rozwojem przerzutów w porównaniu do komórek prze-
szczepianych podskórnie [28, 29]. Przyk∏ady zró˝nicowa-
nej lokalizacji przerzutów mysich nowotworów, zale˝nej
od umiejscowienia guza pierwotnego, zestawiono w ta-
beli III (dane pochodzàce z doÊwiadczeƒ w∏asnych). Gu-
zy nowotworowe, rosnàce pod skórà, otoczone sà torebkà
∏àcznotkankowà, której nie obserwuje si´, gdy ten sam
nowotwór przeszczepiony jest ortotopowo [28, 29]. Po-
nadto obserwuje si´ ich ubo˝sze unaczynienie, byç mo˝e
zwiàzane z obni˝onym wytwarzaniem czynników angio-
gennych (np. bFGF, VEGF czy IL-8) [35-37] oraz obni˝o-
nà produkcjà enzymów proteolitycznych, uczestniczàcych
w degradacji macierzy pozakomórkowej [3, 25, 37, 38].
Stosujàc model ludzkiego raka nerki, przeszczepianego
myszom bezgrasiczym, wykazano, ˝e produkcja urokinazo-
wego aktywatora plazminogenu (u-PA) jest obni˝ona
w guzach rosnàcych podskórnie, w porównaniu z guza-
mi rosnàcymi w nerce i przerzutami powstajàcymi w na-
st´pstwie rozwoju guza po przeszczepie donerkowym [38].
Podobne zale˝noÊci obserwowano dla kolagenazy IV [39]
i ˝elatynazy [40]. W wyjaÊnianiu obserwowanych ró˝nic
bierze si´ pod uwag´ m.in. szczególne cechy fibroblastów
pochodzàcych z ró˝nych narzàdów. Wykazano, ˝e hodow-
la in vitro komórek ludzkiego raka nerki z fibroblastami,
pochodzàcymi z ró˝nych narzàdów myszy, prowadzi do
obni˝enia (w przypadku fibroblastów skórnych) lub zwi´k-
szenia (w obecnoÊci fibroblastów pochodzàcych z nerki
lub p∏uc) wytwarzania w/w czynników. Wyniki tych do-
Êwiadczeƒ wyraênie wskazujà na wa˝noÊç uwzgl´dnienia
udzia∏u mikroÊrodowiska, otaczajàcego rozwijajàcy si´
nowotwór, w wyborze modelu u˝ywanego do badaƒ nad
procesem nowotworowym.
Tab. II. Przyk∏ady zastosowania modeli ortotopowych w badaniach nad biologià procesu nowotworowego i przerzutowania
Pochodzenie Miejsce  transplantacji Przerzuty PiÊmiennictwo
nowotworu
Jama ustna Dno jamy ustnej P∏uca [46]
Okr´˝nica Âciana jelita – wstrzykni´cie zawiesiny komórek Niski procent – wàtroba, w´z∏y ch∏onne [47]
B∏ona surowicza lub podsurowicza Êciany jelita Êlepego Wàtroba, w´z∏y ch∏onne, karcinomatoza jamy [22,23,48,49]
lub okr´˝nicy – wszycie skrawków guza brzusznej
˚o∏àdek B∏ona podsurowicza
- wstrzykni´cie zawiesiny komórek W´z∏y ch∏onne (7%) [23]
- wszycie skrawków guza W´z∏y ch∏onne (100%), wàtroba (70%), p∏uca, [23,50]
trzustka, nadnercza, nerki, rozsiew otrzewnowy
Wàtroba Wàtroba W´z∏y ch∏onne, p∏uca, rozsiew otrzewnowy [51]
Sutek Poduszeczka t∏uszczowa sutka – wstrzykni´cie zawiesiny W´z∏y ch∏onne, p∏uca [16]
komórek lub wszycie skrawków guza
Jajnik Pod torebk´ jajnika – wszycie skrawków guza Otrzewna, jelito grube, sieç [52]
P∏uca Oskrzela – wstrzykni´cie zawiesiny komórek Brak przerzutów [53]
Jama op∏ucnej – wstrzykni´cie zawiesiny komórek Brak przerzutów [54]
P∏uco – wszycie skrawków guza Drugie p∏uco, regionalne i odleg∏e w´z∏y ch∏onne [27]
˚y∏a ogonowa boczna – wstrzykni´cie zawiesiny komórek P∏uca, serce, wàtroba [44]
Trzustka Mià˝sz trzustki – wstrzykni´cie zawiesiny komórek lub Naciekanie Êciany ˝o∏àdka i dwunastnicy [45,55]
wszycie skrawków guza przerzuty: wàtroba, Êledziona, w´z∏y ch∏onne
regionalne i odleg∏e, nadnercza, przepona
Gruczo∏ krokowy Mià˝sz bocznego p∏ata prostaty - wstrzykni´cie Moczowody, p´cherz moczowy, p´cherzyki [19,33,56]
zawiesiny komórek lub wszycie skrawków guza nasienne, p∏uca, w´z∏y ch∏onne
Nerka Pod torebk´ nerki lub do mià˝szu nerki – wstrzykni´cie P∏uca, przepona, w´z∏y ch∏onne, wàtroba, [25,38]
zawiesiny komórek trzustka, p´cherzyki nasienne
P´cherz Âciana p´cherza moczowego – wszycie lub przyklejenie Regionalne w´z∏y ch∏onne, wàtroba, trzustka, [57]
moczowy skrawków guza przepona, p∏uca, sieç
Op∏ucna Jama op∏ucnej – wszycie skrawków guza P∏uca, wàtroba [58]
Czerniak, Skóra – Êródskórnie P∏uca, w´z∏y ch∏onne, mózg [59]
czerniak oka Komora oka – wstrzykni´cie zawiesiny komórek
Neuroblastoma Nadnercze – wstrzykni´cie zawiesiny komórek Brak przerzutów [60]
Mi´sak koÊci KoÊç piszczelowa – wstrzykni´cie zawiesiny komórek P∏uca, regionalne i odleg∏e w´z∏y ch∏onne, [61]
(osteosarcoma) lub wprowadzenie skrawków guza wàtroba
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Tabela III. Preferencje narzàdowe w lokalizacji przerzutów
w zale˝noÊci od zastosowanej drogi podania mysich komórek nowotworowych*
Nowotwór Lokalizacja przerzutów w zale˝noÊci od drogi podania 
s.c i.p. i.v. i.s. src ortotopowa
rak sutka w´z∏y wàtroba p∏uca wàtroba p∏uca, p∏uca
16/C ch∏onne p∏uca Êledziona
Êledziona wàtroba
czerniak p∏uca p∏uca, nerki p∏uca wàtroba p∏uca, p∏uca
B16 wàtroba Êledziona,
Êledziona wàtroba
rak p∏uc Lewis p∏uca Êledziona p∏uca wàtroba Êledziona p∏uca, serce
LL2 wàtroba
rak okr´˝nicy w´z∏y Êledziona p∏uca wàtroba Êledziona w´z∏y ch∏.,
C38 ch∏onne wàtroba wàtroba
* na podstawie w∏asnych, niepublikowanych danych
Ludzkie komórki nowotworowe pochodzàce z raka
˝o∏àdka, przeszczepione ortotopowo myszom bezgrasi-
czym, wykazujà wy˝szy poziom glikoproteiny-P, zwiàza-
nej z opornoÊcià wielolekowà, ni˝ te same komórki po
podaniu ektopowym [32]. JeÊli komórki pobrane z prze-
rzutu wàtrobowego hodowano in vitro, ekspresja gliko-
proteiny-P obni˝a∏a si´ stopniowo do poziomu obserwo-
wanego w komórkach linii wyjÊciowej. Sugeruje to, ˝e
na poziom wytwarzania tego bia∏ka mogà wywieraç
wp∏yw czynniki obecne w Êrodowisku oko∏onowotworo-
wym. Mo˝e to stanowiç jedno z wyjaÊnieƒ zró˝nicowania
wra˝liwoÊci komórek nowotworowych na terapi´ w za-
le˝noÊci od lokalizacji pierwotnego ogniska nowotworowe-
go [7, 41-43].
Zarówno na modelu mysiego (CT-29), jak i ludzkie-
go (KM12L4) raka okr´˝nicy, przeszczepianego myszom,
a wi´c zarówno w uk∏adzie syngenicznym i ksenogenicz-
nym, wykazano, ˝e efekt terapii przeciwnowotworowej
zale˝ny jest od bezpoÊredniego Êrodowiska, w którym roz-
wija si´ nowotwór. Stwierdzono zró˝nicowanà wra˝liwoÊç
na doksorubicyn´ (DXR) i 5-fluorouracyl (5-FU) myszy
obarczonych tymi nowotworami, rosnàcymi po wszcze-
pieniu ró˝nymi drogami. Przerzuty wàtrobowe, obserwo-
wane zarówno po przeszczepie ortotopowym, jak i po po-
daniu i.s., okaza∏y si´ niewra˝liwe na DXR i 5-FU. Zmia-
ny nowotworowe rozwijajàce si´ w p∏ucach, po iniekcji
komórek nowotworowych i.v., by∏y oporne tylko na DXR.
Natomiast guzy rosnàce podskórnie okaza∏y si´ wra˝liwe
na ten lek. Z kolei guzy pierwotne w Êledzionie (po poda-
niu i.s.) i w jelicie (po przeszczepie ortotopowym) wykaza-
∏y wy˝szà wra˝liwoÊç na leczenie 5-FU ni˝ DXR [7].
Zró˝nicowanà wra˝liwoÊç na terapi´ przeciwnowo-
tworowà, zale˝nà od drogi wszczepienia nowotworu, zaob-
serwowano równie˝ w innych modelach mysich przeszcze-
pialnych nowotworów, a mianowicie w czerniaku B16F-10
i raku p∏uc Lewis [Wietrzyk i wsp. 1999, dane niepubliko-
wane]. W doÊwiadczeniach tych kojarzono podawanie cy-
tostatyku (cyklofosfamid, 100mg/kg, jednorazowo – CY)
z preparatem antyangiogennym – genisteinà (100mg/kg
przez 10 kolejnych dni).
U myszy obarczonych czerniakiem B16F-10, rosnà-
cym po podaniu do˝ylnym lub Êródskórnym (ortotopo-
wym), zastosowane programy leczenia okaza∏y si´ podob-
nie skuteczne. Po do˝ylnym podaniu komórek czernia-
ka, stosowanie CY prowadzi∏o do 38% zahamowania
rozwoju kolonii nowotworowych w p∏ucach. Stosowanie
genisteiny powodowa∏o 27% zahamowanie liczby prze-
rzutów w p∏ucach. Natomiast skojarzone leczenie, tj. po-
danie CY, a nast´pnie genisteiny, powodowa∏o 66% zaha-
mowanie rozwoju kolonii nowotworowych w p∏ucach
w odniesieniu do kontroli. Gdy nowotwór rozwija∏ si´
Êródskórnie po podaniu ortotopowym, stosowanie CY
prowadzi∏o do 58% zahamowania wzrostu guza pierwot-
nego, podawanie genisteiny – 42% zahamowania, a skoja-
rzone leczenie prowadzi∏o do 69% zahamowania wzrostu
guza pierwotnego. Po dootrzewnowym przeszczepie no-
wotworu nie obserwowano efektu terapeutycznego ani
CY ani genisteiny stosowanych i.p. oddzielnie. Natomiast
skojarzone leczenie prowadzi∏o do statystycznie istotnego
przed∏u˝enia czasu ˝ycia zwierzàt ponad czas ˝ycia nie
leczonej kontroli (22,5%).
U myszy zaszczepionych ró˝nymi drogami komór-
kami raka p∏uc Lewis obserwowano, ˝e efektywnoÊç prze-
ciwprzerzutowa stosowania wy∏àcznie CY i skojarzone-
go podawania CY oraz genisteiny jest wysoka, zarówno po
do˝ylnym podaniu komórek nowotworowych (81 i 85%
zahamowania liczby kolonii w p∏ucach w porównaniu do
kontroli), jak i po wszczepieniu podskórnym komórek
nowotworowych (82 i 87% zahamowania liczby kolonii
w p∏ucach). Jednak˝e, zdolnoÊç tych preparatów, stosowa-
nych systemowo (i.p.), do zahamowania przyrostu masy
guza podskórnego jest ni˝sza (48 i 55%). Podawanie wy-
∏àcznie genisteiny powodowa∏o wysokà efektywnoÊç te-
rapeutycznà jedynie w odniesieniu do redukcji liczby ko-
lonii w p∏ucach, po wprowadzeniu komórek nowotworo-
wych do˝ylnie (94% redukcji liczby kolonii). Gdy
nowotwór ten wszczepiono podskórnie, dzia∏anie geni-
steiny by∏o wyraênie s∏absze – liczba kolonii w p∏ucach
obni˝y∏a si´ o 45%, a masa guza pierwotnego o 34%
w porównaniu do wartoÊci kontrolnych [Wietrzyk i wsp.
1999, dane niepublikowane].
Stosujàc iniekcj´ do˝ylnà, uznawanà jako ortotopowà
drog´ podania komórek ludzkiego drobnokomórkowe-
go raka p∏uc myszom bezgrasiczym wykazano  [43, 44], ˝e
odpowiedê myszy na stosowanie cisplatyny (CP) lub mito-
mycyny (MMC) ró˝ni si´ od odpowiedzi po wszczepieniu
s.c. komórek nowotworowych [44]. W przypadku podania
ortotopowego (i.v.) uzyskano dobry efekt terapeutyczny,
stosujàc CP; podanie MMC nie by∏o skuteczne. Podobny
typ wra˝liwoÊci i opornoÊci obserwuje si´ u pacjentów
chorych na raka p∏uc. Natomiast po wszczepieniu s.c. ko-
mórek nowotworowych, nowotwór okaza∏ si´ niewra˝liwy
na stosowanie CP, a wra˝liwy na MMC [44].
W innym eksperymencie terapeutycznym myszom
bezgrasiczym wszczepiano podskórnie lub ortotopowo
komórki linii ludzkiego raka trzustki PANC-4. Stosowano
nast´pnie MMC lub 5-FU, uzyskujàc ma∏o znaczàcy efekt
w przypadku guzów rosnàcych podskórnie. Natomiast
w przypadku guzów rosnàcych ortotopowo, po stosowaniu
5-FU, zahamowanie wzrostu guzów miejscowych by∏o
nieznaczne i wynosi∏o tylko 20% w stosunku do kontroli.
5-FU nie mia∏ równie˝ wp∏ywu na rozwój przerzutów.
Zastosowanie w tym modelu MMC, prowadzi∏o do 54%
zahamowania przyrostu masy guzów pierwotnych, rosnà-
cych w trzustce. U zwierzàt tych nie stwierdzono obec-
noÊci przerzutów w wàtrobie i w otrzewnej [45].
W ciàgu ostatnich lat znacznie pog∏´biono wiedz´
na temat mechanizmu procesu przerzutowania i mo˝li-
woÊci ingerowania w ten proces, poznajàc nowe cele
dla potencjalnej terapii przeciwnowotworowej, uwzgl´d-
niajàcej dzia∏anie przeciwprzerzutowe. Jednak w prakty-
ce klinicznej, obecnoÊç przerzutów jest nadal czynni-
kiem zwiàzanym ze z∏ym rokowaniem, m.in. ze wzgl´du
na niewra˝liwoÊç w tej fazie rozwoju choroby nowotworo-
wej na stosowane leki i strategie leczenia. Niezwykle wa˝-
nym wydaje si´ wi´c wzbogacenie aktualnie stosowa-
nych modeli doÊwiadczalnych w terapii przeciwnowotwo-
rowej, o nowe modele umo˝liwiajàce g∏´bsze rozumienie
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z∏o˝onego procesu przerzutowania oraz badanie nowych
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Czes∏aw Murczyƒski. W 1949 roku zainstalowano pierw-
sze aparaty terapeutyczne.
Pierwszym lekarzem zajmujàcym si´ radioterapià
by∏ lekarz Marian Kantorek, który w 1953 roku zorgani-
zowa∏ (istniejàcà do dziÊ) Wojewódzkà Przychodni´
Onkologicznà przy ul. Pi∏sudskiego 42. Kolejni lekarze
zajmujàcy si´ radioterapià to: Jadwiga i Stefan Gre-
cowie, Zbigniew Marz´cki, Kazimierz Naro˝nik. Pierwszy-
Leczeniem nowotworów w regionie zachodniopomorskim
zacz´to si´ zajmowaç w 1949 roku, kilka lat po zorganizo-
waniu polskiego lecznictwa w Szczecinie.
We wrzeÊniu 1948 roku w Szpitalu Polskiego Czerwo-
nego Krzy˝a, póêniejszym Paƒstwowym Szpitalu Klinicz-
nym Nr 1 przy ul. Unii Lubelskiej 1, powo∏ano Zak∏ad
Radiologii Pomorskiej Akademii Medycznej, którego or-
ganizatorem i kierownikiem by∏ prof. nadzw. dr hab. med.
OÊrodki onkologiczne w Polsce
Rozwój onkologii na Pomorzu Zachodnim
Alina Jarema, Sabina Mikee
The development of oncology in Polish Western Pomerania
The paper presents the history of oncology within Polish Western Pomerania, a voivodeship with the capital in Szczecin.
Specific anti-cancer treatment began to develop in the area of Polish Western Pomerania as in 1949, initially practically on-
ly in the field of radiation therapy. The first doctor dedicated to oncological treatment in this area was Marian Kantorek, and
it was owing to his efforts that the Voivoideship Cancer Ambulatory in Szczecin opened in 1953. The outpatient clinic deve-
loped, towards the end of the fifties it introduced isotope therapy and in the sixties it was the first in Poland to introduce the iso-
tope afterloading technique.
The year 1964 saw the establishment of a 45-bed ward devoted to anti-cancer treatment within the facilities of the Pomeranian
Medical Academy. In 1972 the previous small city hospital was transformed into an oncological centre with a surgical ward,
a chemotherapy ward and an outpatient clinic. The radiation therapy department has been recently modernised and now of-
fers sophisticated medical treatment to a wide number of patients. Palliative care is provided by a network of ambulatories. The-
re are also 200 beds for stationary hospice care. The most recent innovation is a mammobus which is an immense aid in bre-
ast cancer prophylaxis.
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Ryc. 1. WejÊcie do pawilonu radioterapii
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mi techniczkami radioterapii by∏y Eugenia Rusiecka, Ur-
szula Cajzner i Jadwiga Kondraciewicz. W 1957 roku
prof. Czes∏aw Murczyƒski, dr Jadwiga i Stefan Greco-
wie, dr Zbigniew Marz´cki zorganizowali pracowni´
izotopowà. W latach szeÊçdziesiàtych, z inicjatywy prof.
Czes∏awa Murczyƒskiego i doc. M. Sypiewskiej, w obliczu
wielu problemów zwiàzanych z leczeniem nowotwo-
rów z∏oÊliwych, utworzono konsultacyjny zespó∏ onko-
logiczny, z∏o˝ony z lekarzy specjalistów i naukowców.
Nieocenionà rol´ w rozwoju onkologii odegrali pato-
morfolodzy, pracujàcy pod kierunkiem prof. dr hab. Sta-
nis∏awa Woyke. Zespó∏ Onkologiczny prawie od czter-
dziestu lat w ka˝dy piàtek udziela porad chorym z ca∏ego
regionu Pomorza Zachodniego.
Zagadnieniem zastosowania sztucznych izotopów do
leczenia raka szyjki macicy zajà∏ si´ w latach szeÊçdziesià-
tych dr med. Zbigniew Marz´cki. Jako pierwszy w Pol-
sce zastosowa∏ technik´ aplikacji izotopów afterloading
(na razie r´cznà), pos∏ugujàc si´ najpierw Co-60, potem
Cs-137, metod´ tà pó˝niej stosowa∏ dr med. Zdzis∏aw
Torbe.
W 1964 roku przy Zak∏adzie Radiologii Pomorskiej
Akademii Medycznej powsta∏ 45-∏ó˝kowy oddzia∏ klinicz-
ny leczenia nowotworów z∏oÊliwych, prowadzony przez
dr Witolda Lackorzyƒskiego. Na oddziale pracowa∏y dwie
internistki, póêniej specjalistki radioterapii onkologicz-
nej – dr Anna Meyer i dr Janina Niedziela-Zieliƒska, któ-
re rozpocz´∏y jako pierwsze w regionie zachodnio-
pomorskim leczenie cytostatykami. W 1974 roku utworzo-
no w Paƒstwowym Szpitalu Klinicznym nr 1 Klinik´
Radioterapii Pomorskiej Akademii Medycznej. Jej kie-
rownikiem zosta∏ dr hab. med. Zbigniew Marz´cki. Baz´
stanowi∏ oddzia∏ kliniczny i dzia∏ napromieniaƒ z 3 apara-
tami do terapii kilowoltowej. Zatrudniono po raz pierwszy
mgr fizyki – Barbar´ Zaborek.
W 1979 roku, w ramach rzàdowego programu PR-6,
powo∏any zosta∏ Specjalistyczny Onkologiczny Zespó∏
Opieki Zdrowotnej przy ul. Strza∏owskiej 22. W ten spo-
sób, dotychczasowy niewielki szpital miejski oraz Poradnia
Onkologiczna Wojewódzkiej Przychodni Specjalistycznej
sta∏y si´ oÊrodkiem onkologicznym z Oddzia∏em Chirurgii
Onkologicznej i Oddzia∏em Chemioterapii, oraz miej-
skim Oddzia∏em Po∏o˝niczo-Ginekologicznym.
W 1980 roku rozpoczà∏ prac´ Oddzia∏ Radioterapii
Onkologicznej, wyposa˝ony w akcelerator Neptun 10 P,
bomb´ kobaltowà Siemensa, Stabilipan do terapii kilo-
woltowej oraz pierwszy polski symulator. Tutaj przeniesio-
na zosta∏a Klinika Radioterapii Pomorskiej Akademii
Medycznej. Najskromniej wyglàda∏a tzw. cz´Êç ∏ó˝kowa
(bez windy), razem z brachyterapià (40 ∏ó˝ek). Wkrótce
zosta∏ oddany (w nowym budynku) oddzia∏ chirurgii onko-
logicznej (40 ∏ó˝ek).
Dzi´ki uruchomieniu terapii megawoltowej mo˝li-
we by∏o wprowadzenie metod leczenia skojarzonego, co
Ryc. 3. Uroczyste zebranie Oddzia∏u Polskiego Towarzystwa
Onkologicznego w Szczecinie; siedzà dr Janina Niedziela-Zieliƒska
i prof. Zbigniew Marz´cki, stoi dr med. Alina Jarema




przyczyni∏o si´ do poprawy wyników terapeutycznych.
W latach osiemdziesiàtych nie prowadzono ˝adnej inwe-
stycji – starzejàcy si´ sprz´t, ciàg∏e awarie spowodowa∏y
drastyczne wyd∏u˝enie czasu oczekiwania na napromienia-
nia. Nastàpi∏ dzieƒ, w którym trzeba by∏o zwróciç si´ o po-
moc do innych oÊrodków; pomogli koledzy z Bydgoszczy
i Poznania.
W Zachodniopomorskim Konsorcjum Zdrowia dzi´-
ki analizie potrzeb S∏u˝by Zdrowia, opracowanych przez
dr Micha∏a Kurowskiego i po˝yczce z Banku Âwiatowego
rozpocz´to rozbudow´ onkologii. To by∏ poczàtek drogi.
Prof. Zbigniew Marz´cki okreÊli∏ potrzeby onkologii
w woj. szczeciƒskim, koszaliƒskim i gorzowskim, realizacj´
inwestycji rozpocz´∏a mgr Krystyna Pieczyƒska dyrektor
Regionalnego Szpitala Onkologicznego. Ârodki na roz-
budow´ pochodzi∏y z Banku Âwiatowego (w ramach po-
˝yczki), Ministerstwa Zdrowia, Urz´du Wojewódzkiego,
sponsorów, zbiórek spo∏ecznych (np. z loterii samochodo-
wej). Ostatecznie uda∏o si´.
Wybudowano nowoczesny pawilon radioterapii. Ra-
dioterapia wyposa˝ona jest w trzy nowe akcelaratory, sta-
rà bomb´ kobaltowà, system planowania leczenia 3D, to-
mograf komputerowy, dwa nowe symulatory, dwa dwusta-
nowiskowe selektrony do brachyterapii oraz jedno wolne
pomieszczenie dla aparatu megawoltowego (tzw. bun-
kier). Chorzy napromieniani sà hospitalizowani w Od-
dziale stacjonarnym i hotelu przyszpitalnym.
Dzi´ki staraniom zlikwidowano oddzia∏ miejski po-
∏o˝niczo-ginekologiczny w Regionalnym Szpitalu Onkolo-
gicznym i po remoncie (ze Êrodków w∏asnych) przeniesio-
no tam Oddzia∏ Chemioterapii dzienny i stacjonarny.
Wa˝nà cz´Êç dzia∏alnoÊci stanowi opieka paliatyw-
na. Sta∏à ca∏odobowà pomoc otrzymuje dwustu pod-
opiecznych. Doktor Jadwiga Zwiegincew, konsultant wo-
jewódzki opieki paliatywnej, zorganizowa∏a sieç poradni
przy zak∏adach opieki zdrowotnej w dawnym wojewódz-
twie szczeciƒskim. Obecnie nadal zajmuje si´ szkoleniami
i wdra˝aniem idei WHO w tym zakresie.
Najnowszym nabytkiem dyrekcji jest mammobus, za-
kupiony przez Zachodniopomorskie Towarzystwo Do-
broczynne w Szczecinie i ofiarowany szpitalowi. Realizu-
je niejako „misj´” badaƒ mammograficznych wÊród kobiet
mieszkajàcych w ma∏ych miastach i na wsi. Z tej formy po-
mocy skorzysta∏o ju˝ 2 600 kobiet dzi´ki Zachodniopo-
morskiej Regionalnej Kasie Chorych i samorzàdom lo-
kalnym, które op∏acajà badania mammograficzne.
Dr med. Alina Jarema
Klinika Radioterapii
na bazie Regionalnego Szpitala Onkologicznego
ul. Strza∏owska 22, 71-730 Szczecin
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Regionalny Szpital Onkologiczny
ul. Strza∏owska 22, 71-730 Szczecin
Dyrektor – mgr Krystyna Pieczyƒska
tel/fax (091) 42-22-397
42-51-401, sekr. 42-51-400
Dyrektor d/s Lecznictwa – dr Sabina Mikee
tel. 42-51-402
Oddzia∏ Chirurgii Onkologicznej
ordynator – dr n. med. Micha∏ Uciƒski
tel. 42-51-551
Oddzia∏ Radioterapii i Klinika Radioterapii PAM




ordynator – dr Ma∏gorzata Foszczyƒska-K∏oda
tel. 42-51-501
Oddzia∏ Anestezjologii i Leczenia Bólu Nowotworowego
ordynator – dr med. Maria Szymkowicz-Kowalski
tel. 42-51-561
Pracownia Patomorfologii
kierownik – dr hab. med. Maria Chosia
tel. – centrala 42-51-410
Pracownia Diagnostyki Obrazowej
kierownik – dr Bogna Omachel-Âwiàtnicka
tel. – centrala 42-51-491
Wojewódzka Przychodnia Onkologiczna
kierownik – dr Grzegorz Ksià˝kiewicz
tel. 488-24-00
W ostatnich latach naros∏o szereg kontrowersji dotyczà-
cych nauczania onkologii na polskich uczelniach medycz-
nych. Pojawi∏y si´ stwierdzenia, ˝e wzorce tego kszta∏cenia
pochodzà z okresu mi´dzywojennego, a nauczanie onko-
logii trwa zaledwie 6 dni [1].
Tymczasem wed∏ug danych z lutego 1999 r. na 12
polskich uczelni medycznych w 10 istnieje samodzielna
Katedra, Klinika lub Zak∏ad Onkologii, a nauczaniu on-
kologii klinicznej poÊwi´ca si´ od 22,5 godzin (Gliwice) do
90 godzin (Gdaƒsk) [2].
Tematy zwiàzane z onkologià pojawiajà si´ w ramach
poszczególnych przedmiotów medycznych, poczàwszy ju˝
od II roku studiów, zajmujàc ∏àcznie w Krakowie 267 go-
dzin, a w Warszawie 240 godzin [3].
Warto przypomnieç, ˝e pierwsze w Polsce próby na-
uczania przeddyplomowego onkologii zosta∏y podj´te
w 1962 r. z inicjatywy prof. Hanny Ko∏odziejskiej i do
1974 r. odbywa∏o si´ ono pod jej kierownictwem w kra-
kowskim Oddziale Instytutu Onkologii [4].
Poczàwszy od 1974 r. za realizacj´ tego nauczania
odpowiedzialna by∏a H. Gliƒska, do 1980 r. Kierownik
Samodzielnego Oddzia∏u Radioterapii AM w Kra-
kowie, przekszta∏conego póêniej w Klinik´ Onko-
logii [5].
B´dàc jednym z uczniów i nast´pców profesor Ko∏o-
dziejskiej i Gliƒskiej czuj´ si´ w obowiàzku przedstawiç
aktualny stan nauczania przeddyplomowego onkologii na
Wydziale Lekarskim Collegium Medicum Uniwersytetu
Jagielloƒskiego.
Za∏o˝enia programowe
W nauczaniu onkologii na Wydziale Lekarskim UJ mo˝-
na wyodr´bniç 3 du˝e dzia∏y:
1. Onkologia teoretyczna i parakliniczna, rozpoczynajàca
si´ od II roku studiów, której poÊwi´ca si´ 127 godzin.
2. Onkologia narzàdowa, rozpoczynajàca si´ na IV roku
studiów, zajmujàca 113 godzin.
3. Onkologia kliniczna, na VI roku studiów, obejmujàca
32 godziny.
Obrazuje to Tabela I.
Za∏o˝enia programowe nauczania przeddyplomowego onkologii
w Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloƒskiego w Krakowie
Janusz Pawl´ga
The curriculum of undergraduate medical education in oncology
at the Collegium Medicum of the Jagiellonian University in Kraków
The curriculum is a direct continuation of the efforts of Professor Ko∏odziejska, who organised the first ever in Poland under-
graduate course of oncology for medical students in 1962 in Kraków. At present the undergraduate oncology course at the Col-
legium Medicum of The Jagiellonian University is designed for 267 hours and divided into 3 parts: 
Part 1. Theoretical oncology (127 hours) starting on the second year of studies. Lectures are focusing on: a) aetiology with
aspects of genetics and immunology, b) pathology, c) physical and biological effect of photon and electron beams. 
Part 2. Site by site oncology (113 hours). The curriculum is realised during courses of surgery, dermatology, haematology, ga-
strology, pulmonology, endocrinology, gynaecology, head and neck surgery, ophthalmology, neurology, paediatrics and imaging
diagnostics. 
Part 3. Cancer care in general practice (clinical oncology) (32 hours). The main task of this course, presented in the last year
of medical school, is a summary of fragmented and, often, confusing knowledge of oncology presented to students during pre-
vious years.
Emphasis is applied to a multidisciplinary approach to cancer treatment with such main topics as: l) Cancer epidemiology,
prevention, results and control; 2) Recognition of malignancies and investigations required to present the diagnosis of cancer;
3) The correlation between pathology, stage and disease, decision of treatment  and prognosis; 4) Basis of radiotherapy; 5) Pal-
liative and supportive care.
All courses are obligatory and evaluation is done by oral or written exam.
Klinika Onkologii CM UJ w Krakowie
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Tab. I. Organizacja nauczania onkologii w Collegium Medicum UJ
Rok studiów
I. Onkologia teoretyczna i parakliniczna (127 godz.)
1. Biofizyka II
2. Patofizjologia III
3. Patomorfologia III i IV
4. Immunologia kliniczna V
II. Onkologia narzàdowa (113 godz.)











12. Pediatria V, VI
13. Radiologia V
III. Onkologia kliniczna (32 godz.) VI
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Cele i realizacja nauczania onkologii teoretycznej
i paraklinicznej
Celem nauczania onkologii teoretycznej i paraklinicznej
jest przekazanie informacji o:
a) etiopatogenezie nowotworów, ∏àcznie z aspektami ge-
netycznymi i immunologicznymi;
b) charakterystyce procesu nowotworowego w oparciu
o obraz patokliniczny;
c) kryteriach z∏oÊliwoÊci morfologicznej, stanach i zmia-
nach przedrakowych, podstawach podzia∏u histologicz-
nego, roli histochemii i immunohistochemii w diagno-
styce i rokowaniu;
d) aspektach fizycznych i biologicznych dzia∏ania promie-
niowania jonizujàcego.
Form´ realizacji nauczania onkologii teoretycznej
i paraklinicznej w ramach poszczególnych przedmiotów
przedstawia Tabela II.
Cele i realizacja nauczania onkologii narzàdowej
Zasadniczym celem onkologii narzàdowej jest nauczanie
symptomatologii, diagnostyki, metod leczenia i rokowania
Tab. III. Nauczanie onkologii w ramach chirurgii (41 godzin)
Tematyka Wyk∏ady Seminaria Rok
çwiczenia
Podstawy chirurgii onkologicznej 1 godz. — IV
Zasady rozpoznawania i leczenia — 10 godz. IV
nowotworów z∏oÊliwych
Nowotwory przewodu pokarmowego 2 godz. 12 godz. V
Rak sutka — 2 godz. VI
Rak oskrzela i guz Êródpiersia — 2 godz. VI
Rak tarczycy — 1 godz. VI
Nowotwory endokrynologiczne — 1 godz. VI
Nowotwory urologiczne — 4 godz. VI
Nowotwory twarzy i jamy ustnej — 2 godz. VI
Nowotwory narzàdu ruchu — 2 godz. VI
Operacje odtwórcze i protetyka po operacjach — 2 godz. VI
onkologicznych
Tab. II. Onkologia teoretyczna i parakliniczna (127 godzin)
Przedmiot Temat Wyk∏ady Seminaria Rok
çwiczenia




Patofizjologia Zaburzenia wzrostu i zró˝nicowania 2 godz. 2 godz. III
tkanek
Patomorfologia Patomorfologia ogólna i narzàdowa 40 godz. 40 godz. IV, V
nowotworów
Immunologia Aspekty immunologiczne nowotworów 4 godz. 4 godz. V
kliniczna Immunohematologia
Genetyka Czynniki mutagenne 4 godz. 6 godz. III
Onkogeny i geny supresorowe
Radiologia Diagnostyka nowotworów p∏uc, 2 godz. 5 godz. V
przewodu pokarmowego,
uk∏adu moczowego, koÊci oraz CSN
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w poszczególnych umiejscowieniach nowotworów z∏oÊli-
wych. 
Cele te realizowane sà szczegó∏owo w ramach chirurgii
(Tab. III), chorób wewn´trznych (Tab. IV), pediatrii
(Tab. V), ginekologii (Tab. VI) oraz dermatologii, laryngo-
logii, neurologii, okulistyki i radiologii (Tab. VII).
Cele i realizacja nauczania onkologii klinicznej
W moim przekonaniu g∏ównym celem zaj´ç z onkologii
klinicznej, odbywajàcych si´ na ostatnim VI roku studiów
lekarskich, jest podsumowanie dotychczas nabytej wie-
dzy o nowotworach z∏oÊliwych, a zw∏aszcza o:
Tab. IV. Nauczanie onkologii w ramach chorób wewn´trznych (25 godzin)
Przedmiot Tematyka Wyk∏ady Seminaria Rok
çwiczenia
Gastrologia Nowotwory przewodu 2 godz. 4 godz. IV
pokarmowego
Hematologia Bia∏aczki ostre 1  godz. 1 godz. V
Bia∏aczki przewlekle 1 godz. 1 godz. V
Szpiczak 1 godz. 1 godz. V
Ch∏oniak — 1 godz. V
Pulmunologia Nowotwory p∏uc 2 godz. 2 godz. V
Endokrynologia Guzy podwzgórza i przysadki 1 godz. 1 godz. VI
Guzy rdzenia 1 godz. 1 godz. VI
Rak tarczycy 1 godz. 1 godz. VI
Guzy gonad 1 godz. 1 godz. VI
Tab. V. Nauczanie onkologii w ramach pediatrii (12 godzin)
Tematyka Wyk∏ady Seminaria Rok
çwiczenia
Bia∏aczki i ch∏oniaki u dzieci 1 godz. 1,5 godz. V
Inne nowotwory u dzieci 1 godz. 1,5 godz. V
Post´py w leczeniu nowotworów u dzieci 2 godz. 2 godz. VI
Profilaktyka fizyczna i psychiczna u dzieci wyleczonych 2 godz. 1 godz. VI
z nowotworów
Tab. VI. Nauczanie onkologii w ramach pediatrii (12 godzin)
Tematyka Wyk∏ady Seminaria Rok
çwiczenia
Wst´p do onkologii ginekologicznej — 1 godz. V
Karcinogeneza w ginekologii. Nowotwory gruczo∏u 1,5 godz. 2 godz. VI
piersiowego
Nowotwory sromu, pochwy, szyjki i trzonu macicy 1,5 godz. 2 godz. VI
Nowotwory jajnika — 2 godz. VI
Profilaktyka onkologiczna u kobiet — 2 godz. VI
Tab. IX. Ankieta dla studentów VI roku Wydzia∏u Lekarskiego CM UJ
Potrafi´ rozpoznaç Chorego na Odpowiednio „x” odpowiednio „x”









7. raka jelita grubego
8. raka p´cherzyka ˝ó∏ciowego
9. raka trzustki















25. nowotwór z∏oÊliwy koÊci
26. nowotwór z∏oÊliwy tkanek mi´kkich
27. nowotwór z∏oÊliwy CSN
28. raka szyjki macicy
29. raka trzonu macicy
30. raka jajnika
Tab. VII. Nauczanie onkologii w ramach innych przedmiotów (25 godzin)
Przedmiot Tematyka Wyk∏ady Seminaria Rok
çwiczenia
Dermatologia Stany przedrakowe, rak skóry, 1 godz. 2 godz. IV
czerniak
Laryngologia Rak krtani 1 godz. 2 godz. V
Nowotwory nosa i zatok 1 godz. 1 godz. V
przynosowych
Nowotwory jamy ustnej, — 1 godz. V
gard∏a i Êlinianek
Neurologia Guzy mózgu i kana∏u kr´gowego 2 godz. 5 godz. V
Okulistyka Guzy oczodo∏u, powiek i siatkówki 1 godz. 1 godz. V
Radiologia Diagnostyka nowotworów p∏uc, 2 godz. 5 godz. V
przewodu pokarmowego, uk∏adu
moczowego, koÊci oraz CSN
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Tab. VIII. Wyk∏ady z zakresu onkologii klinicznej dla studentów VI roku
Wydzia∏u Lekarskiego
Lp. Temat Liczba godzin
1. Epidemiologia nowotworów z∏oÊliwych, profilaktyka 2
i organizacja walki z rakiem
2. Diagnostyka nowotworów z∏oÊliwych. Ocena stopnia 2
zaawansowania, wybór taktyki i metody leczenia
3. Wskazania do radio-, chemio- i hormonoterapii 2
4. Post´powanie z chorym w stanie terminalnym 2
1. epidemiologii nowotworów z∏oÊliwych, profilaktyce i or-
ganizacji walki z rakiem,
2. zasadach diagnostyki, ocenie stopnia zaawansowania
oraz zespo∏owym podejmowaniu decyzji o taktyce i me-
todach leczenia,
3. klinicznych podstawach radioterapii,
4. wskazaniach do radio-, chemio- i hormonoterapii oraz
leczenia biologicznego,
5. udziale chirurga w diagnostyce i leczeniu nowotworów,
6. wynikach leczenia nowotworów z∏oÊliwych,
7. post´powaniu z chorym terminalnym.
Realizacja powy˝szego programu w Collegium Medi-
cum UJ w Krakowie odbywa si´ w formie 8 godzinnego
cyklu wyk∏adów oraz 24 godzinnego cyklu seminariów
i çwiczeƒ w bloku 4 dniowym. Tematyk´ wyk∏adów obra-
zuje Tabela VIII.
Tematyk´ seminariów i çwiczeƒ dostosowujemy do
wyników ankiety, którà wype∏niajà studenci przed rozpo-
cz´ciem zaj´ç.
Zakres ankiety obrazuje Tabela IX.
Zasadniczym celem naszych zaj´ç praktycznych z on-
kologii klinicznej jest uzupe∏nienie niedostatków dotych-
czas nabytej wiedzy (np. w 1999 r. dotyczy∏o to nowotwo-
rów g∏owy i szyi, nowotworów urologicznych oraz raka
jajnika). Niezale˝nie od tego zaj´cia praktyczne dotyczà
raka piersi, ch∏oniaków, podstaw chirurgii onkologicznej,
radioterapii, chemioterapii oraz medycyny paliatywnej.
Obrazuje to Tabela X.
Zaj´cia koƒczà si´ zaliczeniem testowym, a w przy-
padku jego niepomyÊlnego wyniku egzaminem ustnym.
Podsumowanie
Przedstawiony przez nas program nauczania onkologii
ma na celu przekazanie przysz∏emu lekarzowi optimum
wiedzy o nowotworach z∏oÊliwych, pozwalajàcego na jak
najwczeÊniejsze podejrzenie choroby nowotworowej
i mo˝liwie jak najszybsze skierowanie do specjalisty, dys-
ponujàcego mo˝liwoÊciami skutecznego dzia∏ania diagno-
stycznego i terapeutycznego, przy unikni´ciu powtarzania
wiadomoÊci w i tak prze∏adowanym programie studiów
medycznych [6].
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Tab. X. Program seminariów i çwiczeƒ z onkologii klinicznej dla stu-
dentów VI roku Wydzia∏u Lekarskiego CM UJ
Dzieƒ Tematyka Liczba
godzin
I a) Optymalne metody diagnostyki i leczenia 2
a) nowotworów g∏owy i szyi oraz nowotworów
a) urologicznych
b) Demonstracje chorych 4
II a) Rozpoznawanie i leczenie ch∏oniaków
Podstawy chemioterapii
b) Demonstracje chorych 4
III a) Wielodyscyplinarna, zespo∏owa taktyka 2
a) rozpoznawania i leczenia raka piersi oraz jajnika
b) Udzia∏ chirurga w diagnostyce i leczeniu nowotworów 1
c) Demonstracje chorych 3
IV a) Wskazania do radioterapii 3
b) Opieka paliatywna nad chorymi na nowotwory z∏oÊliwe
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wadzili BT Êródtkankowà HDR AL przy wykorzystaniu
aparatury Gammamed firmy Sauerwein. W 1964 roku
Mundinger opisa∏ technik´ Êródoperacyjnego dotkanko-
wego napromieniania guzów mózgu. Stosowa∏ on êród∏a
Ir-192 o aktywnoÊci nominalnej 120 Ci.
Znaczny wzrost zainteresowania technikà BT HDR
AL nastàpi∏ w drugiej po∏owie lat siedemdziesiàtych. By-
∏o to zwiàzane z dalszym udoskonalaniem aparatury AL,
post´pem w miniaturyzacji êróde∏ promieniowania, za-
stosowaniem êróde∏ oscylujàcych i kroczàcych, jak równie˝
z rozwojem komputerowych systemów planowania lecze-
nia, umo˝liwiajàcych zwi´kszenie precyzji i uzyskania ko-
rzystnych – z punktu widzenia zysku terapeutycznego –
rozk∏adów dawki w obszarze guza nowotworowego i ota-
czajàcych tkanek zdrowych.
BT HDR AL umo˝liwia:
– skrócenie czasu napromieniania (minuty),
– zapewnienie du˝ego stopnia zgodnoÊci mi´dzy pla-
nowanym i zastosowanym w leczeniu rozk∏adem dawki,
– wysokà powtarzalnoÊç aplikacji,
– popraw´ komfortu leczenia chorych, prowadze-
nie leczenia tak˝e w warunkach ambulatoryjnych,
– obni˝enie nara˝enia personelu medycznego na na-
promienianie.
Stosowanie brachyterapii HDR AL stwarza jednak
liczne problemy radiobiologiczne. Wysoka moc dawki wy-
W marcu 1998 roku up∏yn´∏o 15 lat od momentu, kiedy
po raz pierwszy w Polsce w Pracowni Brachyterapii Insty-
tutu Onkologii – Oddzia∏ w Gliwicach zastosowano
w praktyce klinicznej brachyterapi´ HDR technikà ∏ado-
wania nast´powego, czyli afterloading (BT HDR AL).
Historia BT HDR AL si´ga poczàtku lat 60-tych.
Technika ta by∏a równolegle wprowadzana i udoskonala-
na w kilku oÊrodkach na Êwiecie, co wiàza∏o si´ ÊciÊle
z post´pem technologicznym w konstrukcji aparatury do
AL. W 1963 roku w Wielkiej Brytanii O'Conel opubliko-
wa∏ opis urzàdzenia o nazwie Cathetron, wyposa˝onego
w êród∏a Co-60 o aktywnoÊci nominalnej 1-5Ci. Âródjamo-
we napromienianie HDR przy u˝yciu Cathetronu rozpo-
czà∏ Joslin, poczàtkowo jako przedoperacyjne leczenie
raka trzonu macicy, a w 1967 r., wspólnie ze Smithem,
jako pierwsi zastosowali BT HDR AL w radykalnym le-
czeniu raka szyjki macicy w skojarzeniu z teleradioterapià.
Dwa lata póêniej pierwsza Êródjamowa aplikacja HDR
AL w Japonii zosta∏a przeprowadzona przez Wakabay-
ashi i wspó∏pracowników przy u˝yciu êróde∏ Co-60 o ak-
tywnoÊci nominalnej 20 Ci. Niemcy jako pierwsi przepro-
l5 lat brachyterapii technikà afterloading HDR
w Instytucie Onkologii, Oddzia∏ w Gliwicach
Brygida Bia∏as, Agata Rembielak
The fifteen-year history of High Dose Rate administration with the application
of afterloading at the Department of Brachytherapy in Gliwice
The year 1998 had seen the fifteenth anniversary of the first administration of High Dose Rate with the application of after-
loading (BT HDR AL) at the Department of Brachytherapy of the Gliwice Branch of the Maria Sk∏odowska-Curie Memorial
Cancer Centre – Institute of Oncology.
The history of BT HDR AL. goes back to the sixties, when it had been developed almost at the same time by a number of dif-
ferent research groups. Widespread interest in BT HDR AL was observed in the late seventies and was probably caused tech-
nical progress especially in the field of equipment and computer treatment planing systems. BT HDR AL shortens the time of
irradiation, enables a precise repetition of the designed dosage, raises the patients' comfort and increases personnel safety, by
limiting the possibility of accidental irradiation. One of the drawbacks of this method is a greater degree of healthy tissue de-
struction, especially of the late phase.
The pioneer of BT HDR AL in Gliwice was Doctor Pawe∏ Rattka, who practically organised and equipped the Department as
well is he developed „radotron”  machine. At present the Department is absolutely modern and capable of providing all bra-
chytherapy methods, including intravasal brachytherapy; (a unique case-report of brachytherapy for renovascular hypertension
and a follow-up of five other cases), which opens a path for non-oncological usage of radiation therapy.
Samodzielna Pracownia Brachyterapii, Pracownia Radiobiologii Kli-
nicznej
Centrum Onkologii w Gliwicach
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bitnie zwi´ksza ryzyko uszkodzeƒ popromiennych w zdro-
wych tkankach, szczególnie tych, które reagujà póênym
odczynem popromiennym. Z badaƒ radiobiologicznych
wynika, ˝e wra˝liwoÊç wymienionych tkanek na zmian´
mocy dawki jest znacznie wi´ksza ni˝ guza nowotworowe-
go i tkanek zdrowych, reagujàcych ostrym odczynem po-
promiennym. Zasadniczym problemem w BT HDR AL
staje si´ wi´c dobór dawki ca∏kowitej i jej podzia∏u na
frakcje, ze wzgl´du na zbyt du˝e ryzyko podania zaplano-
wanej dawki êród∏em HDR w sposób ciàg∏y, w czasie po-
jedynczej ekspozycji. To w∏aÊnie liczba planowanych frak-
cji, d∏ugoÊç przedzia∏ów czasowych mi´dzy frakcjami oraz
wysokoÊç dawki frakcyjnej decydujà o wysokoÊci dawki
ca∏kowitej.
Poczàtki stosowania BT HDR AL w Pracowni Bra-
chyterapii Instytutu Onkologii Oddzia∏ w Gliwicach sà
ÊciÊle zwiàzane z postacià dr n. med. Paw∏a Rattki. Jest on
jednym z konstruktorów urzàdzenia do leczenia technikà
AL z wykorzystaniem radu, tak zwanego radotronu. Od
lat siedemdziesiàtych prowadzi∏ badania nad skuteczno-
Êcià leczenia przeciwnowotworowego i ryzykiem powi-
k∏aƒ przy stosowaniu êróde∏ o Êredniej i wysokiej mocy
dawki u chorych na raka trzonu i szyjki macicy. Dzi´ki
dr Rattce Gliwice by∏y jednym z pierwszych oÊrodków
w Polsce, posiadajàcych urzàdzenie do pneumatycznej
aplikacji cezu oraz pierwszym oÊrodkiem w Polsce i jed-
nym z nielicznych w Europie, który stosowa∏ brachyterapi´
HDR w oparciu o êród∏o promieniotwórczego kobaltu
Co-60 (1983 rok), a od 1989 roku w oparciu o êród∏o kro-
czàce Ir-192. Gliwice to pionierski oÊrodek w Polsce w sto-
sowaniu brachyterapii HDR u chorych na raka szyjki
i trzonu macicy. Zespó∏ pod kierownictwem dr Rattki wy-
pracowa∏ oryginalnà metod´ frakcjonowania brachytera-
pii HDR w raku szyjki i trzonu macicy. Na szczególnà
uwag´ zas∏uguje schemat brachyterapii przedoperacyjnej
w nowotworach narzàdu rodnego o niskim stopniu za-
awansowania.
Wprowadzanie brachyterapii HDR w OÊrodku Gli-
wickim charakteryzowa∏a du˝a ostro˝noÊç, zarówno w do-
borze dawek frakcyjnych i dawki ca∏kowitej, jak i w d∏ugo-
Êci przerw mi´dzyfrakcyjnych. Majàc na uwadze doÊwiad-
czenia oÊrodków zachodnich stosujàcych BT HDR AL,
zw∏aszcza tych, które przy stosowaniu jednej frakcji HDR
stwierdza∏y znaczny wzrost odsetka póênych powik∏aƒ po-
promiennych, oraz obserwacje radiobiologiczne Trotta
i Fowlera, dawka ca∏kowita w brachyterapii od poczàtku
by∏a frakcjonowana. Leczenie by∏o i jest nadal prowadzo-
ne nie tylko przy pomocy aplikatorów standardowych, ale
tak˝e w oparciu o oryginalne, skonstruowane w Pracowni,
aplikatory oraz os∏ony narzàdów krytycznych.
Obecnie Samodzielna Pracownia Brachyterapii wy-
posa˝ona jest w najnowoczeÊniejszy sprz´t do aplikacji
êróde∏ promieniotwórczych. Stosuje wszystkie dost´pne
techniki brachyterapii, a wi´c dojamowà, doprzewodowà
i Êródtkankowà. Zakres prowadzonych aplikacji klinicz-
nych obejmuje chorych na raka szyjki i trzonu macicy,
nowotwory prze∏yku, regionu g∏owy i szyi, skóry, cewki
moczowej, kana∏u odbytniczego, sutka, mi´saki tkanek
mi´kkich. 
Pracownia Brachyterapii wspó∏pracuje tak˝e z kli-
nikami spoza Instytutu Onkologii w Gliwicach, dzi´ki
czemu mo˝liwe jest prowadzenie leczenia skojarzonego
w guzach mózgu (wspólnie z Klinikà Neurochirurgii Wo-
jewódzkiego Szpitala Zespolonego w Sosnowcu) oraz
w nadciÊnieniu naczyniowo-nerkowym (we wspó∏pracy
z Âlàskim Centrum Chorób Serca w Zabrzu). Brachytera-
pia znajduje coraz cz´Êciej zastosowanie w leczeniu scho-
rzeƒ nienowotworowych. Jednym z takich wskazaƒ kli-
nicznych jest napromienianie od wewnàtrz zw´˝onych na-
czyƒ t´tniczych lub ˝ylnych, uprzednio mechanicznie
udro˝nionych, w celu zapobiegania bàdê wyd∏u˝enia cza-
su do wystàpienia ponownej restenozy.
W dniu 22 paêdziernika 1999 roku w Pracowni Bra-
chyterapii Instytutu Onkologii w Gliwicach przeprowa-
dzono pierwszà w Polsce, a prawdopodobnie pierwszà na
Êwiecie donaczyniowà brachyterapi´ HDR AL Ir-192
u chorej na nadciÊnienie naczyniowo-nerkowe po PTRA,
przeprowadzonym w Âlàskim Centrum Chorób Serca
w Zabrzu. Poszerzone naczynie nerkowe napromienio-
no przy u˝yciu aplikatora naczyniowego oraz sprz´tu i sys-
temu planowania leczenia firmy Nucletron (Holandia).
Podano jednorazowà dawk´ 15 Gy w odleg∏oÊci 2 mm od
powierzchni aplikatora (przydanka) w miejscu zw´˝enia
przy zachowaniu 0,5 cm marginesu (ca∏kowita d∏ugoÊç
napromieniania 2,25 mm). Zabieg przebieg∏ planowo,
bez powik∏aƒ. W Pracowni Brachyterapii w Gliwicach
przeprowadzono ju˝ 5 aplikacji donaczyniowych. Obecnie
trwajà przygotowania do napromieniania naczyƒ obwodo-
wych koƒczyny dolnej, a w przysz∏oÊci równie˝ naczyƒ
wieƒcowych. Brachyterapia ma ju˝ ugruntowane miejsce
w terapii nowotworów, a dzi´ki sta∏emu post´powi w na-
ukach medycznych i technicznych znajduje swe zastosowa-
nie w coraz wi´kszej liczbie wskazaƒ klinicznych, w tym
równie˝ pozaonkologicznych.
Dr n. med. Brygida Bia∏as
Samodzielna Pracownia Brachyterapii
Centrum Onkologii-Instytut im. M. Sk∏odowskiej-Curie
ul. Wybrze˝e Armii Krajowej 15
44 -101 Gliwice
Przyj´to do druku: 21 grudnia 1999 r.
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GdybyÊmy chcieli porównaç rozwój intelektualny ludz-
koÊci z rozwojem jednostki ludzkiej, to moglibyÊmy powie-
dzieç, ˝e umys∏ cz∏owieka pierwotnego by∏ umys∏em dziec-
ka. Cz∏owiek pierwotny nie rozumie otaczajàcych go
zjawisk, si∏om przyrody przypisuje w∏aÊciwoÊci nadprzyro-
dzone, podziwia je i korzy si´ przed niemi, uwa˝ajàc kata-
klizmy, wichry, burze i pioruny za objaw istnienia si∏ wy˝-
szych. Personifikuje je, mianuje bóstwa. Im to przypisuje
tak˝e choroby. Bo nie mo˝e sobie inaczej wyt∏umaczyç
powodu, dla którego cz∏owiek silny i zdrowy zostaje nagle
powalony na ∏o˝e ci´˝kà niemocà, niemniej jak pojàç,
czemu jeden z tej niemocy powstaje, a drugi jej ulega.
Echem tego wyobra˝enia, ˝e choroby zsy∏ane sà
przez bogów, jest stara legenda grecka o beczce Pandory.
Kiedy Prometeusz ukrad∏ bogom ogieƒ, a ludzie, posiad∏-
szy go, stali si´ nadmiernie dumnymi, Zeus postanowi∏
ukaraç ich i skruszyç. Ka˝e tedy Hefajstosowi ulepiç z gli-
ny foremnà dziewic´, Afrodyta ozdabia jà pi´knoÊcià,
a Atena màdroÊcià, zaczem sam Zeus tchnie w nià ˝ycie
i posy∏a jà na ziemi´, dajàc jej w wianie zamkni´tà be-
czu∏k´. PoÊlubia jà niebawem brat Prometeusza, Epimete-
usz, który jednak zapragnà∏ przekonaç si´, co te˝ znaj-
duje si´ w tajemniczej beczce. Pomimo przestróg Prome-
teusza, ciekawoÊç wzi´∏a gór´ i wieko beczki zosta∏o
uchylone. I oto w tej samej chwili wyfrun´∏y na Êwiat i roz-
lecia∏y si´ mi´dzy ludzi najprzeró˝niejsze choroby cia∏a
i duszy. Na dnie beczki jedna tylko rzecz zosta∏a: nadzie-
ja.
Skoro choroby pochodzà od bogów, im jednak oczy-
wiÊcie znane jest leczenie.
Moc t´ majà pierwotnie wszyscy bogowie. Póêniej,
klasyczna staro˝ytnoÊç mianowicie, przypisuje jà niektó-
rym bóstwom. W∏aÊciwym ojcem medycyny staje si´ Apol-
lo. Nie jest to wybór przypadkowy. Wszak by∏ to bóg S∏oƒ-
ca. ZnajomoÊç znamiennego wp∏ywu s∏oƒca na zdrowie
ludzkie powtarza si´ u wielu ludów staro˝ytnych. On to,
bóg S∏oƒca, Apollo salutaris, Phoebus uzdrowiciel, osusza
bagna, zwalcza epidemje. Podanie o w´˝u, Pytonie, mo˝e
byç poj´te jako obraz walki z zarazà, z zimnicà zw∏asz-
cza. Najpierwotniejszy cz∏owiek kierowa∏ si´ instynktem,
podobnym do instynktu zwierz´cego i zna∏ z pewnoÊcià
doskonale wartoÊç promieni s∏onecznych w zdrowiu i cho-
robie. ZnajomoÊç tego czynnika jest rozpowszechniona
od najdawniejszych czasów i wchodzi w tradycj´. „Dove
non entra il sole, entra il medico”, mówi w∏oskie przys∏owie.
Apollo obdarzy∏ te˝ ludzkoÊç pierwszemi lekami,
a to lekami, zaczerpni´temi ze Êwiata roÊlinnego.
„Inventum medicina meum est: Opiferque per orbem
Dicor; et herbarum subjecta potentia nobis”.
(Ovidius, Metamorph.)
a w jednym z przek∏adów polskich:
„Odemnie ma poczàtek lekarska nauka, znam zio∏a,
wsparcia mego nikt pró˝no nie szuka”.
Artemida (Diana), siostra Apollina, uwa˝ana by∏a
za opiekunk´ kobiet i dzieci. Póêniej ∏àczono jà w jedno
z pochodzàcà ze wschodu Ilitjà, boginià porodów.
Pallas Atene wyst´puje tak˝e jako bóstwo leczàce.
By∏a ona opiekunkà wzroku.
Merkurjusz, aczkolwiek ju˝ w mniejszym stopniu,
nale˝a∏ równie˝ do bogów lekarskich. Ziele, przez niego
Wito∏d Ziembicki (1874-1920) – wspó∏za∏o˝yciel i wiceprezes Polskie-
go Instytutu Przeciwrakowego we Lwowie, prezes Lwowskiego Towa-
rzystwa Lekarskiego.
Prócz medycyny klinicznej jego pasjà sta∏a si´ historia medycyny;
w tej dziedzinie habilitowa∏ si´ w 1931 roku, a w pi´ç lat póêniej zosta∏
profesorem tytularnym we Lwowie. Jego bibliografia obejmuje 500
pozycji, z czego ponad 120 przypada na histori´ medycyny. Zaintere-
sowania naukowe, edytorskie i publicystyczne Ziembickiego by∏y nie-
zwykle szerokie – obejmowa∏y biografistyk´ i bibliografi´, histori´
politycznà, j´zykoznawstwo, histori´ literatury, przyrod´, a szczegól-
nie ∏owiectwo (przez szereg lat by∏ redaktorem ¸owca), oraz du˝y
zbiór recenzji medycznych i literackich. Pozostawi∏ te˝ w maszynopi-
sie podr´cznik historii medycyny w Polsce. By∏ jednym z najznakomit-
szych lekarzy-bibliofilów – jego ksi´gozbiór liczy∏ 15 000 woluminów.
Po wojnie objà∏ katedr´ historii medycyny we Wroc∏awiu.
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wynalezione, zwane Mercurialis (po polsku Szczyr), mia∏o
t´ w∏asnoÊç, ˝e m´ski jego kwiat, podany kobiecie w napo-
ju, zapewnia∏ jej urodzenie ch∏opca, a ˝eƒski, – dziewczy-
ny. By∏y jeszcze i podrz´dne bóstwa, ze zdrowiem ludz-
kiem zwiàzek majàce, jak n. p. Afrodyta, jako opiekunka
˝ycia p∏ciowego, albo Herakles, opiekun atletów.
Choremu cz∏owiekowi do porozumienia si´ z bó-
stwem leczàcem trzeba jednak by∏o poÊredników. Rola
ta z natury rzeczy przypad∏a kap∏anom. Oni to w epoce
medycyny teurgicznej reprezentujà Êwiat lekarski. Zabie-
gi swe przybierajà oni w pozory tajemniczoÊci, wÊród ca∏e-
go aparatu zakl´ç, Êpiewów, kadzide∏ itp.
Gdzie nale˝y szukaç kolebki tego rodzaju medycyny?
Byç mo˝e, ˝e w Indjach. Mo˝e stamtàd dopiero czerpali
Egipcjanie, aby wreszcie w tajniki swej wiedzy wtajemni-
czyç Moj˝esza i Pitagorasa. Hymny Rig-Weda, najstar-
szej ksi´gi Êwi´tej indyjskiej, wskazujà ju˝ Êrodki lecze-
nia tràdu, suchot p∏ucnych, ukàszenia w´˝ów. Byç mo˝e,
˝e l´k przed w´˝em sta∏ si´ êród∏em okazywanego mu,
szczególniejszego kultu. Wà˝ w akcesorjach Eskulapa
wskazywa∏by, jak chcà niektórzy, na wp∏ywy tradycyj indyj-
skich.
Mo˝e nawet sama nazwa „Asklepios” pochodzi od
s∏owa greckiego „askalabos”, co oznacza w´˝a, a temsa-
mem by∏oby reminiscencjà odleg∏ych czasów, charakte-
ryzujàcych si´ kultem bóstwa o postaci zwierz´cej (epoka
teriomorfizmu), zastàpionego dopiero póêniej kultem bo-
ga ucz∏owieczonego (antropomorficznego). Wed∏ug tego
przypuszczenia pierwotna postaç bóstwa sta∏aby si´ zcza-
sem jedynie emblematem Asklepiosa, t.j. owym w´˝em
na jego lasce.
W∏aÊciwa medycyna grecka wy∏ania si´ równie˝ z po-
czàtków teurgicznych i zwolna przechodzi w r´ce Êwieckie,
dêwigajàc si´ na zdobyczach empirji. Mityczna postaç
Asklepiosa, czyli Eskulapa, zjawia si´ na prze∏omie pomi´-
dzy greckà medycynà teurgicznà, a empirycznà.
Prawdopodobieƒstwo, ˝e postaç podobna istnia∏a
istotnie, nie jest wykluczone. Asklepios mia∏ braç udzia∏
w wyprawie Argonautów, Homer przedstawia go jako bo-
hatera, króla tessalskiego i ojca bieg∏ych w sztuce lekar-
skiej: Machaona i Podalirjusza. Wedle podania, Askle-
pios by∏ to lekarz nad lekarze. „˚adna choroba nie mog∏a
mu si´ oprzeç”. Taka nadzwyczajna postaç, powo∏ana
w przysz∏oÊci do roli boga medycyny, nie mog∏a jednak uj-
rzeç Êwiat∏a dziennego na wzór zwyk∏ego Êmiertelnika.
ÓwczeÊni ludzie nie byliby poj´li, jak mog∏aby ona przybyç
na Êwiat w sposób naturalny. Trzeba jej by∏o przypisaç
pochodzenie cudowne. Narodzenie Asklepiosa nale˝a∏o
otoczyç okolicznoÊciami wyjàtkowemi.
Tote˝ narodziny te, to jedna z najpi´kniejszych le-
gend greckiej mitologji. Znajdujemy jà u Hezjoda, u Pin-
dara, wreszcie w „Przemianach” Owidjusza. Osnowa jej,
znana w paru warjantach, jest mniej wi´cej nast´pujàca:
Ojcem Asklepiosa by∏ Apollo. Matkà – Coronis, cór-
ka Flegjasza ze s∏ynnego plemienia jeêdêców, zwanych
Lapitami, zamieszkujàcych okolice jeziora Bebeis w Tesal-
ji. Prowadzili oni walki z Centaurami, do których nale˝a∏
Chiron, s∏ynny z wiedzy lekarskiej i uwa˝any za prototyp
pedagoga.
Tejto Koronidy brat, imieniem Iksjon, zaproszony
razu pewnego przez Zeusa (Jowisza), zaczà∏ tak natar-
czywie umizgaç si´ do jego ma∏˝onki (Junony), ˝e gospo-
darz widzia∏ si´ zmuszonym stràciç go do piek∏a, gdzie
przymocowany zosta∏ do toczàcego si´ wiecznie ko∏a, wy-
plecionego z w´˝ów. Oto przyk∏ad sankcjonowania przez
mitologi´ zasad moralnoÊci publicznej.
Coronis by∏a pi´kna. By∏a tak pi´kna, ˝e sam Apollo
zapa∏a∏ ku niej mi∏oÊcià. Rozpocz´∏y si´ zaloty, którym
dziewica uleg∏a. Wszak bogowi oprzeç si´ nie mo˝na,
zw∏aszcza, jeÊli by∏ nim bóg tak wyjàtkowy. Nast´pstwa
∏aski nie da∏y na siebie d∏ugo czekaç. Coronis mia∏a zostaç
matkà. Apollo, nie mogàc sam zbyt cz´sto przesiadywaç
Ryc. 1. Coronis i Ischys, Êledzeni
przez kruka (ta i nast´pne ryciny
wed∏ug sztychów W. Goltziusa
(1568-1617)
przy boku kochanki, obmyÊli∏ sobie stra˝nika jej cnoty...
Kaza∏ jej mianowicie pilnowaç – krukowi. A trzeba
wiedzieç ˝e kruki by∏y w onym czasie ca∏kiem bia∏e. Ale
có˝! NieobecnoÊç, choçby kogoÊ tak pot´˝nego jak
Apollo, nieraz ju˝ pociàgn´∏a za sobà z∏e nast´pstwa.
I oto Coronis, mo˝e czujàc si´ zaniedbywanà, a mo˝e
nudzàc si´, – zacz´∏a okazywaç wzgl´dy Ischysowi, m∏o-
demu przybyszowi z Arkadji. Co wi´cej: przyrzek∏a mu
r´k´... Postanowiono wesele, rozpocz´to ju˝ i przygotowa-
nia do niego, a tymczasem dwoje m∏odych te˝ nie pró˝no-
wa∏o i nie poprzestawa∏o na mi∏oÊci, zwanej póêniej plato-
nicznà...
Kruk, widzàc, co si´ Êwi´ci, leci wi´c z ostrze˝eniem
do Apolla i przynosi mu fatalnà nowin´.
S∏yszàc zbrodnie kochanki, twarz Apolla zblad∏a,
RadoÊç znik∏a, laur z czo∏a, lira z ràk wypad∏a…
(„Przemiany”)
I jak to bywa, pierwszy gniew zostaje wywarty na po-
s∏aƒcu. Bia∏y ptak zosta∏ na wieki zmieniony w czarnego,
– otrzyma∏ barw´ ˝a∏oby. G∏os kruka jest odtàd zwiastu-
nem nieszcz´Êcia.
Apollo, niemieszkajàc, udaje si´ nad jezioro Bebeis.
Towarzyszy mu siostra jego, Djana. On, przybywszy na
miejsce, zabija z ∏uku Ischysa, ona zadaje Êmiertelny cios
niewiernej brata kochance. Ale wtedy Coronis, upadajàc
z j´kiem na ziemi´, wo∏a g∏osem, pe∏nym wyrzutu: „Apol-
linie! Je˝eli ju˝ mia∏a mi´ spotkaç twa zemsta, dlaczego˝
wraz ze mnà ginàç ma nasze dzieci´?” Serce wi´c jego na-
g∏ym wzbiera ˝alem. Przypada do niej, usi∏uje jà cuciç, –
napró˝no. I kiedy z niej ˝ycie ulecia∏o, on z ∏ona jej wydo-
bywa ˝yjàce jeszcze dziecko.
To by∏ Asklepios.
Wydobycie go z ∏ona matki, to pierwsza sectio ca-
esarea post mortem. Trzeba by∏o, ˝eby zabieg ten cudowny
wykonany by∏ po raz pierwszy przez boga i ˝eby p∏ód,
który dzi´ki temu ocala∏, by∏ pó∏-bogiem.
Strza∏a Djany, która zabija Koronid´, przedstawia
bóle porodowe. Djana jest bowiem wielkà po∏o˝nà.
Na tem nie koniec legendy. Apollo oddaje syna na
wychowanie Chironowi, któremu podanie przypisuje ta-
kich uczniów, jak Herakles, Tezeusz, Achilles. Na widok
nowego wychowanka, córka Chirona, Ocyrrhoe, znana
z przepowiadania przysz∏oÊci, zawo∏a∏a:
RoÊnij dzieci´ kochane na pociech´ Êwiata!
Ty oddalaç choroby, ty przed∏u˝aç lata,
Ty b´dziesz nawet Êmierci wydzieraç ofiar´...
Lecz ci zazdroÊç Jowisza srogà zada kar´!
(„Przemiany’”)
Niebaczna! Ledwo to wyrzek∏a, w klacz zosta∏a za-
mieniona!
Eskulap roÊnie, przyswaja sobie wiedz´ mistrza, ba!
przerasta go w sztuce lekarskiej.
Wszystkich tych, co przybywali do niego, dotkni´ci
wrzodami, zranieni or´˝em, czy kamieniem z procy, pora˝e-
ni goràcem, lub ubezw∏adnieni mrozem, – wszystkich ich
pozbawia∏ cierpienia, ju˝to udzielajàc im troskliwej opieki,
ju˝to podajàc im napoje zbawienne, ju˝to stosujàc najroz-
maitsze Êrodki lekarskie, ju˝to wreszcie uciekajàc si´ do ope-
racji. 
(Pindar).
A˝ w koƒcu ÊwiadomoÊç tego, co widzia∏ i umia∏,
unios∏a Eskulapa za daleko. W zamian za królewskie ho-
norarjum spróbowa∏ wskrzesiç zmar∏ego. Na to nie móg∏
jednak˝e pozwoliç dziad jego, a ojciec Apolina, Zeus
wszechw∏adny, zw∏aszcza, gdy Hades, pan podziemi, za-
rzuci∏ Eskulapowi wdzieranie si´ w prawa boskie i odbie-
ranie mu zmar∏ych. Zostaje wymierzona kara. Piorun za-
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Ryc. 2. Niewierna Coronis ginie, prze-
bita strza∏à. Rycina przedstawia wer-
sj´, wed∏ug której Êmierç zadaje jej
sam Apollo
Ryc. 3. Apollo oddaje ma∏ego Esku-
lapa na wychowanie Chironowi.
Ocyrrhoe zamienia si´ w klacz
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bija obu: i chorego i lekarza, który oÊmieli∏ si´ wyrwaç
go z ràk Êmierci. Tak ziÊci∏a si´ przepowiednia córki Chi-
rona.
Tu koƒczy si´ legenda. Eskulap przechodzi do rz´du
bogów. Do gode∏ jego nale˝y wà˝, laska i czara. Ca∏a jego
rodzina, – to uosobione symbole jego sztuki. ˚ona ma
imi´ ukoicielki (Epiona). Z córek jedna Higiea – symbol
zachowania zdrowia, druga Panacea – wszystko leczàca.
Synowie, to Machaon i Podalirjusz, znani z wojny trojaƒ-
skiej. Pierwszy z nich uchodzi za chirurga, drugi za przed-
stawiciela medycyny wewn´trznej. Oni to rozpowszechnia-
jà kult swego znakomitego ojca. Tworzà si´ konfraternie
zwolenników tego kultu, czyli Asklepidów. Powstajà Êwià-
tynie – przybytki, gdzie chorzy mogà szukaç pomocy przej-
Êciowej i trwa∏ej. Pierwszorz´dne znaczenie ma tu wybór
miejsca: korzystne warunki klimatyczne nadajà cech´
pierwszych uzdrowisk. Wybijajà si´ na czele s∏ynne oÊrod-
ki: Kos, Knidos i inne.
Rozwój medycyny przerasta si∏y kap∏anów. Staje si´
ona coraz bardziej Êwieckà. Coraz liczniejszym lekarzom
przychodzi z pomocà empirja. Medycyna wyswabadza si´
z wi´zów teurgicznych, wyzwala si´ z zabobonów i guse∏
religijnych, schodzi na ziemi´, opiera si´ na spostrze˝e-
niach.
I wtedy, jako najznakomitszy uczeƒ nowego kierun-
ku, zjawia si´ Hipokrates, w∏aÊciwy Ojciec medycyny.
Legend´ o Eskulapie przypominam nie tylko dla jej
pi´knej osnowy. Zawiera ona coÊ wi´cej. Wy∏ania si´
z niej, jak z innych, nieÊmiertelny duch kultury klasycznej,
który idzie ku nam poprzez wieki, jak tchnienie o˝ywcze,
zawsze Êwie˝e, zawsze nowe, pobudzajàc do kontemplacji
niezniszczalnego pi´kna i niezmierzonej màdroÊci. Et ha-
ec meminisse juvabit!
PiÊmiennictwo
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Szanowny Panie Redaktorze,
W 4 numerze Nowotworów (tom 49) ukaza∏o si´ doniesie-
nie pt. „Historia placówek onkologicznych w ¸odzi od
1945” autorstwa p. Beaty Romanowskiej-Pietrasik z Kate-
dry i Zak∏adu Historii Medycyny i Farmacji AM w ¸odzi.
W doniesieniu tym zosta∏o pomini´te nazwisko dr n. med.
Danuty Gajl, która przyczyni∏a si´ do powstania i rozwo-
ju ∏ódzkich oÊrodków onkologicznych.
Dr n. med. Danuta Gajl w 1959 r. otrzyma∏a nomina-
cj´ ministra zdrowia na specjalist´ wojewódzkiego dla
miasta ¸odzi i województwa, funkcj´ t´ pe∏ni∏a do 1970 r.
Poza sta∏ymi konsultacjami merytorycznymi, konsul-
towa∏a projekt budowy nowego oÊrodka onkologicznego,
a ponadto by∏a g∏ównym pomys∏odawcà remontu starego
szpitala przy ul. Sterlinga 11 – uruchomionego po remon-
cie w 1962 r. – i zorganizowania w nim OÊrodka Onkolo-
gicznego, co umo˝liwi∏o wyszkolenie kadry przysz∏ych on-
kologów.
W 1964 r. rozpoczà∏ prac´ nowoczesny Wojewódzki
OÊrodek Onkologiczny przy ul. Gagarina, do którego po-
wstania w du˝ym stopniu przyczyni∏a si´ dr med. D. Gajl.
W 1965 r. dr n. med. Danuta Gajl otrzyma∏a Hono-
rowà Odznak´ Miasta ¸odzi – w uznaniu Jej zas∏ug dla
rozwoju onkologii ∏ódzkiej.
Zwracamy si´ z proÊbà o wydrukowanie tych infor-
macji w najbli˝szym numerze Nowotworów.
Z powa˝aniem
Prof. dr hab. med. Janina Dziukowa
Prof. dr hab. med. Andrzej Hliniak
Dr n. med. Joanna Makólska-Kowalska
W sprawie artyku∏u „Historia placówek onkologicznych w ¸odzi od 1945”
Listy do redakcji
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Szanowny Panie Redaktorze,
Prosz´ uprzejmie o podzi´kowanie Paƒstwu Janinie
Dziukowej, Joannie Makólskiej-Kowalskiej i Andrzejowi
Hliniakowi za uzupe∏nienie mojego artyku∏u pt. „Historia
placówek onkologicznych w ¸odzi od 1945” (Nowotwory
1999, 49, zeszyt 4) o niezwykle cennà informacj´,
dotyczàcà roli i zas∏ug dr n. med. Danuty Gajl dla rozwoju
OÊrodka Onkologicznego w ¸odzi. ZasadnoÊç tego
uzupe∏nienia w pe∏ni potwierdza prof. Leszek Woêniak.
OsobiÊcie nie zna∏am pani dr Danuty Gajl,
a w dost´pnych mi êród∏ach pisanych nie napotka-
∏am na informacje dotyczàce jej dzia∏alnoÊci na terenie
¸odzi.
B´d´ wdzi´czna Panu Redaktorowi za opu-





W Nowotworach (tom 49, zeszyt 4, 1999) i w Monitorze
CO (nr 2, 1999) ukaza∏a si´ notatka jednakowej treÊci
autorstwa p. prof. Z Wronkowskiego o wizycie dr F. Wel-
scha, wicedyrektora NCI (USA) w Centrum Onkologii-In-
stytucie w Warszawie. By∏oby mo˝e w∏aÊciwie uzupe∏niç
t´ notatk´ o informacj´, ˝e dr Welsch przed przybyciem
do Warszawy wizytowa∏ w dniach 21-24 kwietnia 1999 r.
Centrum Onkologii, Oddzia∏ w Gliwicach. GoÊç za-
pozna∏ si´ z g∏ównymi kierunkami badaƒ w oddziale,
zaprezentowanymi w czasie spotkania z pracownikami
nauki oraz zwiedzi∏ nowo wybudowane obiekty Centrum.
Mia∏ tak˝e wyk∏ad na taki sam temat, jak w Warszawie.
Pragn´ zaznaczyç, ˝e Zak∏ad Biologii Nowotworów gliwic-
kiego oddzia∏u Centrum Onkologii od wielu lat stale
wspó∏pracuje z NCI w zakresie genetyki molekularnej ra-
ka p∏uc i nasi pracownicy sà cz´stymi goÊçmi w NCI. Za-
k∏ad nasz od kilku lat udziela stypendiów dla kolegów
z Bia∏orusi i Ukrainy w ramach zorganizowanego tu
skromnego funduszu „Cooperation Fellowship Fund”.
Dr F. Welsch zaproponowa∏ wsparcie finansowe tej inicja-
tywy.
Prof. dr hab. med. Mieczys∏aw Chorà˝y
Zak∏ad Biologii Nowotworów
Centrum Onkologii-Instytut im. M. Sk∏odowskiej-Curie
Wybrze˝e Armii Krajowej 15
44-101 Gliwice
Wizyta doktora F. Welscha w Gliwicach
cancer. The results of the multicenter randomized – pha-
se III clinical trial.
W doÊwiadczeniu brali udzia∏ koledzy z dziewi´ciu
oÊrodków – Warszawa I, Warszawa II, Lublin, ¸ódê, Po-
znaƒ, Bydgoszcz, Opole, Wroc∏aw i Kielce.
Wykazano, ˝e skrócenie ca∏kowitego czasu radiotera-
pii chorych na raka krtani o jeden tydzieƒ daje 8%
poprawy 3-letniej wyleczalnoÊci w porównaniu z lecze-
niem dotychczas stosowanym. Wynik ten oparty na obser-
wacji 395 chorych zosta∏ uzyskany przy wzroÊcie toksycz-
noÊci dobrze tolerowanej przez chorych. Wynik badania
sta∏ si´ podstawà do wprowadzenia nowego schematu le-
czenia do codziennej praktyki w trzech oÊrodkach biorà-
cych udzia∏ w doÊwiadczeniu. Pozosta∏e oÊrodki przygoto-
wujà si´ do wprowadzenia tego schematu.
Referat otwierajàcy sesj´ oryginalnych doniesieƒ sta-
nowi∏ podsumowanie wieloletnich badaƒ prospektywnych
nad skutecznoÊcià metody frakcjonowania nazywanego
„concomitant boost”. Randomizowane badanie wykaza-
∏o lepsze wyniki leczenia tym sposobem frakcjonowania
ni˝ stosowanie konwencjonalnego sposobu frakcjonowa-
nia o oko∏o 9% przy zwi´kszonych, ale w granicach to-
lerancji, wczesnych odczynach popromiennych. Wyniki
te sà niemal identyczne z wynikami uzyskanymi w naszym
doÊwiadczeniu prezentowanym na Zjeêdzie (zysk tera-
peutyczny 8%) oraz z niedawno opublikowanymi wyni-
kami dwóch wielkich badaƒ europejskich (EORTC,
Dahanca 5-7).
Wszystkie te opracowania podsumowujà doÊwiad-
czenia ostatnich lat w radiobiologii klinicznej – okresu,
który zaznaczy si´ w historii radioterapii pod wzgl´dem
organizacji badaƒ klinicznych, tworzenia zespo∏ów ba-
dawczych, priorytetu badaƒ prospektywnych. W dziedzinie
radioterapii praktycznej okreÊlono obecne granice mo˝li-
woÊci leczenia oraz postulat ciàg∏oÊci raz rozpocz´tej ra-
dioterapii.
Obserwacje z wi´kszoÊci doÊwiadczeƒ klinicznych
zmierzajà do koƒcowych wniosków wskazujàcych na to, ˝e
metodà zmian w schematach frakcjonowania mo˝na uzy-
skaç oko∏o 10 procentowy zysk terapeutyczny w grani-
cach mo˝liwej do zaakceptowania toksycznoÊci. Mo˝na
przypuszczaç, ˝e b´dà podejmowane próby opracowania
schematów o podobnej skutecznoÊci, ale o mniej skompli-
kowanym rytmie frakcjonowania, co umo˝liwi ich stoso-
wanie w szerokim zakresie w codziennej praktyce. Jednà
z najbardziej bulwersujàcych informacji by∏o ostatnio
stwierdzenie, ˝e du˝y procent schematów frakcjonowania,
W dniach od 31 paêdziernika do 4 listopada 1999 r. odby∏
si´ w San Antonio (Texas) 41 Zjazd ASTRO, jedno z naj-
wi´kszych spotkaƒ radioterapeutów i specjalistów z po-
krewnych dziedzin.
Zjazd odbywa∏ si´ w Henry B. Gonzales Convention
Center, dysponujàcym du˝à liczbà sal wyk∏adowych ró˝nej
wielkoÊci i bardzo obszernà salà wystawowà.
W Zjeêdzie uczestniczyli radioterapeuci i zwiàzani
z radioterapià fizycy, onkolodzy innych specjalnoÊci,
przedstawiciele z nauk podstawowych, piel´gniarki on-
kologiczne – razem ponad 2 tysiàce uczestników.
Sesje naukowe obejmowa∏y tematyk´ klinicznà, pro-
blemy z pogranicza nauk podstawowych klinicznych
oraz fizycznych i by∏y prezentowane w formie wyk∏adów,
spotkaƒ panelowych, ró˝nych form prezentacji plakato-
wych. Sesja plakatowa, w której braliÊmy udzia∏, stanowi-
∏a zakoƒczenie trzydniowej wystawy plakatów, dawa∏a
mo˝liwoÊç pó∏toragodzinnej dyskusji z zaproszonymi go-
Êçmi i z innymi zainteresowanymi. W czasie trwania tej se-
sji nie by∏o innych spotkaƒ naukowych.
Poziom doniesieƒ by∏ wysoki – niewàtpliwie w wy-
niku bardzo ostrej selekcji recenzenckiej doniesieƒ, zg∏o-
szonych do prezentacji.
Obok cz´Êci naukowej by∏a cz´Êç dydaktyczna, gdzie
w oko∏o 100 referatach podsumowano aktualny stan wie-
dzy. Pe∏ne materia∏y z tych sesji, opatrzone rozleg∏à biblio-
grafià, zawarte sà w pi´ciu tomach kserogramów, co ra-
zem z tomem streszczeƒ (Rad Onc Bio Phys. 45-3-5) opra-
cowaƒ oryginalnych mo˝e byç êród∏em wiedzy i inspiracji
do w∏asnych badaƒ.
Na wielkiej przestrzeni wystawowej prezentowa∏y
swoje ostatnie osiàgni´cia najbardziej znane firmy kon-
struujàce aparaty do radioterapii, do planowania leczenia,
organizacji pracy itp.
Autorów doniesieƒ by∏o ponad 500, z wielu krajów –
z przewagà autorów amerykaƒskich.
Czym si´ charakteryzuje stan obecny, w badawczej
problematyce zwiàzanej z radioterapià, w Êwietle prezen-
tacji naukowych przedstawianych na Zjeêdzie?
O poziomie naukowym mo˝e m. innymi Êwiadczyç
fakt, ˝e du˝y procent doniesieƒ klinicznych by∏ wynikiem
badaƒ prospektywnych – w tym g∏ównie III fazy (badania
RTOG). OkreÊla to rang´ tych badaƒ i uzasadnia ich ak-
ceptacj´ przez recenzentów.
Na Zjeêdzie tym przedstawiliÊmy na sesji plakato-
wej opracowanie pt.: The influence of the overall treat-
ment time on the outcomes of radiotherapy of laryngeal
Sprawozdania
Sprawozdanie z udzia∏u w 41. Zjeêdzie
American Society for Therapeutic Radiology and Oncology (ASTRO)
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dajàcych lepsze wyniki leczenia, nie zosta∏ w∏àczony do ru-
tynowej pracy, nawet w zak∏adach inicjujàcych badania.
W kilku doniesieniach poruszano zagadnienia rozpo-
znawania i przeciwdzia∏ania hipoksji w guzach nowotwo-
rowych, kwalifikowanych do radioterapii. Jest to, jak si´
wydaje, sygna∏ wskazujàcy na renesans zainteresowania ty-
mi zagadnieniami wÊród klinicystów – radiobiologów.
Du˝a cz´Êç doniesieƒ dotyczy∏a radiochemioterapii.
Trudno jest przedstawiç je w syntetycznej formie ze wzgl´-
du na ró˝ne umiejscowienie nowotworów i ró˝norodnoÊç
schematów leczenia.
Kilka doniesieƒ dotyczy∏o stosowania amifostyny dla
zmniejszenia ostrych odczynów popromiennych. Napo-
tka∏em tylko jedno badanie dotyczàce stosowania
paklitakselu.
Wielki post´p techniczny w diagnostyce, planowa-
niu i realizacji leczenia pozwala na du˝à precyzj´ w le-
czeniu, dajàc mo˝liwoÊç skutecznego oszcz´dzania na-
rzàdów krytycznych i koncentrowania dawki w guzie no-
wotworowym (radioterapia konformalna). ¸àczy si´ to
z ogólnymi tendencjami ograniczania obszaru napromie-
niania elektywnego, zw∏aszcza w obr´bie jamy brzusznej.
Sesje naukowe narzàdowe obejmowa∏y wszystkie
umiejscowienia nowotworów, w których radioterapia od-
grywa wa˝nà rol´ (sutek, p∏uco, narzàdy rodne, OUN).
Najwi´cej doniesieƒ dotyczy∏o raka gruczo∏u krokowego
(radioterapia konformalna i brachyterapia). Du˝o badaƒ
poÊwi´cono leczeniu raka prze∏yku i raka jelita grubego.
Mojà ogólnà refleksjà jest stwierdzenie pewnego
koncepcyjnego zastoju w pracach klinicznych – poprawia
si´ jakoÊç leczenia, ale nie ma wyraênej poprawy wyni-
ków; coraz cz´Êciej spoglàdamy w kierunku badaƒ podsta-
wowych, szukajàc nowych koncepcji badawczych.
Odby∏o si´ kilka sesji pod has∏em „biologia”, na któ-
rych przedstawiono wyniki badaƒ ∏àczàcych nauki klinicz-
ne i podstawowe. O ich ocen´ zwróc´ si´ do kolegów
z zak∏adów badaƒ podstawowych.
Zjazdowi towarzyszy∏y znakomicie przygotowane se-
sje szkoleniowe, na których podsumowywano obecny stan
wiedzy w dziedzinach zwiàzanych z radioterapià. Podsu-
mowania te, opracowane przez wysokiej klasy specjali-
stów, stanowiç mogà potencjalne êród∏o inspiracji do w∏a-
snych badaƒ.
Udzia∏ nasz w Zjeêdzie by∏ mo˝liwy dzi´ki pomocy
Fundacji im. Jakuba hrabiego Potockiego.
Prof. dr hab. med. Andrzej Hliniak





Poniedzia∏ek zaczà∏ si´ dwucz´Êciowà sesjà V (kie-
rownik tematu: Teresa B. Kulik) o „Promocji zdrowia i ja-
koÊci ˝ycia w teorii i praktyce” – wyg∏oszono 14 referatów.
VI sesja (kierownicy tematu: Richard Meyer, Henryk Ga-
ertner) zaj´∏a si´ „Somatoterapià w teorii i praktyce”
i przynios∏a obszerny wyk∏ad Richarda Meyera. Ostatnia
w tym dniu VII sesja (kierownik tematu: Ma∏gorzata Jan-
tos-Birczyƒska) pt.: „Autokreacja w medycynie pomi´-
dzy wolnoÊcià a koniecznoÊcià”, skupiajàca filozofów,
sk∏ada∏a si´ z 17 referatów. Wyk∏ad wprowadzajàcy wyg∏o-
si∏a Beata Szymaƒska, a po po∏udniu odby∏o si´ 5 warszta-
tów. 
II Sympozjum Edukacji Psychosomatycznej, we wto-
rek (26 paêdziernika), otworzy∏a trzycz´Êciowa sesja VIII
(kierownik tematu: Dorota Kubacka-Jasiecka) „Psychoso-
matyka – aspekt teoretyczny i praktyczny” – w jej ramach
wyg∏oszono 23 referaty. Wyk∏ady wprowadzajàce do po-
szczególnych cz´Êci wyg∏osili I. Henszen-Niejodek, Zyg-
fryd Juczyƒski, Jan Tylka. Sesja IX – „Forum psychotera-
peutyczne” (kierownik tematu: Jerzy W. Aleksandrowicz),
jak równie˝ X sesja (kierownicy tematu: Antonina
Ostrowska, Beata Tobiasz-Adamczyk), skupiajàca socjolo-
gów medycyny, sk∏ada∏y si´ ka˝da z 7 referatów. Po po∏u-
dniu odby∏o si´ dalszych 5 warsztatów.
W sumie program obu sympozjów objà∏ ponad sto
wyk∏adów, w tym 10 wyg∏oszonych przez goÊci zagranicz-
nych. Zakres tematyki i dobór referentów zapewni∏y inte-
gracyjne przedstawienie teorii i praktyki medycyny oraz
wspó∏pracujàcych z nià dziedzin nauki, z uwzgl´dnieniem
wiedzy Zachodu i Wschodu. Liczba zarejestrowanych
uczestników wynios∏a 230 osób. W poniedzia∏kowy wie-
czór uczestników sympozjów goÊci∏y sale Domu Polonii,
gdzie wys∏uchali oni mistrzowskiej interpretacji fortepia-
nowych dzie∏ Fryderyka Chopina i skorzystali z pocz´-
stunku.
Tradycyjne, niejako „jubileuszowe”, bo dziesiàte kra-
kowskie paêdziernikowe Sympozjum Somatoterapii i Edu-
kacji Psychosomatycznej odb´dzie si´ w dniach 26-28 paê-
dziernika 2000 roku.
Prof. dr hab. med. Henryk Gaertner
Kraków
Obrady obu sympozjów toczy∏y si´ w Krakowie, 24-26
paêdziernika 1999 r., w salach Colegium Nowodworskie-
go Collegium Medicum UJ. Otwarcia obrad dokona∏ Prof.
Henryk Gaertner, witajàc uczestników i dzi´kujàc Komi-
tetom Honorowemu, Naukowemu i Organizacyjnemu za
przygotowanie spotkaƒ.
W komitecie honorowym byli generalni konsulowie
Francji, Niemiec i Austrii oraz Rektor UJ Prof. Franciszek
Ziejka, Prorektor UJ d/s Collegium Medicum Prof. Marek
Zembala i prezes Mi´dzynarodowego Towarzystwa So-
matoterapii Dr Richard Meyer. Mi´dzynarodowemu Ko-
mitetowi Naukowemu przewodniczy∏ Prof. Henryk Gaert-
ner, Organizacyjnemu Dr hab. Marzanna Magdoƒ. Orga-
nizatorami Sympozjów by∏y: Collegium Medicum UJ,
Towarzystwo Edukacji Psychosomatycznej, Mi´dzynaro-
dowe i Polskie Towarzystwa Somatoterapii, Polskie To-
warzystwo Schweitzerowskie i Stowarzyszenie Absolwen-
tów Wydzia∏ów Medycznych UJ.
Obszernà tematyk´ sprz´˝onych sympozjów, wyra˝a-
nà ich tytu∏owym has∏em, umo˝liwi∏ udzia∏ wybitnych pol-
skich i zagranicznych uczonych. Tematyk´ uj´to w dzie-
wi´ç sesji naukowych, powierzajàc ich przygotowanie
i prowadzenie specjalistom z danych dziedzin.
Sympozjum Somatoterapii obj´∏o 7 sesji, 67 refera-
tów i 5 warsztatów. W niedziel´ ogólna sesja I (kierowni-
cy tematu: Henryk Gaertner i Józef Kocur, pod auspi-
cjami Komisji Historii i Filozofii Medycyny PAN) zaj´∏a
si´ „Dylematami wspó∏czesnej medycyny” (14 wyk∏adów),
II sesja – „Forum pacjenta”, z konferencjà okràg∏ego
sto∏u, pt.: „Jak lekarze i medycyna powinni ustosunko-
waç si´ do terapii niekonwencjonalnych” (kierownicy te-
matu: Marzanna Magdoƒ, Jan ¸azowski, W∏odzimierz
Piàtkowski), dotyczy∏a niezwykle kontrowersyjnej i bu-
dzàcej wielkie emocje problematyki zwiàzanej z medycy-
nà komplementarnà i alternatywnà. W konferencji okrà-
g∏ego sto∏u uczestniczyli zarówno lekarze, jak pacjenci
(zgodzili si´ byç nimi profesorowie UJ) i dziennikarze,
jako reprezentanci strony alternatywnej.
III sesja (kierownicy tematu: El˝bieta Tabakowska,
Jolanta Antas) by∏a poÊwi´cona „Werbalnym i pozawer-
balnym Êrodkom wyrazu w tworzeniu relacji interperso-
nalnej”. Pierwszy raz goÊcili na Sympozjum j´zykoznawcy.
IV sesja (kierownicy tematu: Bo˝ena Grochmal-
-Bach, Andrzej Shpakov) mia∏a za temat „Edukacj´
w promowaniu zdrowia cz∏owieka”.
IX Europejskie Sympozjum Somatoterapii
II Europejskie Sympozjum Edukacji Psychosomatycznej
Cz∏owiek - Medycyna - Kultura. Zachód - Wschód
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Wielkanocy, Êredni czas leczenia by∏ o oko∏o 10 dni d∏u˝-
szy ni˝ normalnie. Dzieƒ zakoƒczy∏ si´ warsztatami, pod-
czas których uczestnicy, podzieleni na grupy zale˝nie od
stopnia przygotowania, mogli wyjaÊniç swoje wàtpliwoÊci
w tej dziedzinie. Wieczorem odby∏o si´ spotkanie inte-
grujàce uczestników kursu. Kolejny dzieƒ rozpoczà∏ si´ od
omówienia wra˝liwoÊci poszczególnych narzàdów na pro-
mieniowanie jonizujàce oraz kolejnoÊci pojawiania si´
i nasilania odczynów popromiennych w zale˝noÊci od ro-
dzaju tkanki, dawki frakcyjnej i ca∏kowitej. PodkreÊlone
zosta∏o du˝e znaczenie niedawno odkrytych komórek pro-
genitorowych w OUN, które mogà odpowiadaç za po-
wtórnà mielinizacj´, jeÊli dawka na t´ okolic´ nie przekro-
czy∏a 60 Gy. Kolejnym tematem by∏y podstawy teoretycz-
ne modelu liniowo-kwadratowego. Przedstawiono tak˝e
teoretyczne podstawy niekonwencjonalnych metod ra-
dioterapii: przyspieszonego frakcjonowania i hiperfrakcjo-
nowania. Omówiono skutecznoÊç biologicznà tych me-
tod oraz wyniki prospektywnych klinicznych badaƒ z ich
zastosowaniem. Popo∏udnie poÊwi´cone by∏o çwiczeniom,
w których ka˝dy uczestnik móg∏ zastosowaç w praktyce
model liniowo-kwadratowy, u˝ywany do obliczania da-
wek równowa˝nych przy ró˝nych metodach frakcjonowa-
nia. Wieczorem uczestnicy kursu mieli mo˝liwoÊç zwiedza-
nia Starego Miasta i zakoƒczenia dnia w mi∏ej atmosferze
gdaƒskiego pubu.
Trzeci dzieƒ rozpoczà∏ si´ od przedstawienia wyni-
ków badaƒ z zastosowaniem radio- i chemioterapii w ró˝-
nych sekwencjach i w ró˝nych lokalizacjach nowotworu.
Omówiono te˝ zjawisko efektu tlenowego oraz potencjal-
ne mo˝liwoÊci zmniejszenia niedotlenienia guza nowo-
tworowego. Tematem kolejnego wyk∏adu by∏a rola testów
predykcyjnych w radioterapii, ich ewentualne znaczenie
w indywidualizacji leczenia oraz aktualny stan badaƒ w tej
dziedzinie. Wydaje si´, ˝e wartoÊç kliniczna obecnie do-
st´pnych testów predykcyjnych jest ograniczona. Z pewno-
Êcià konieczne sà dalsze badania celem opracowania no-
wych parametrów okreÊlajàcych wra˝liwoÊç nowotworu
na napromienianie. Nocne zwiedzanie zamku w Malbor-
ku by∏o dla wielu uczestników jednà z wi´kszych atrakcji
kursu.
Najwa˝niejszym tematem kolejnego dnia by∏a tole-
rancja tkanek zdrowych w przypadku koniecznoÊci ich
ponownego napromieniania. Szczególnie interesujàce by-
∏o tak˝e przedstawienie obecnego stanu badaƒ w dzie-
dzinie biologii molekularnej nowotworów oraz perspekty-
W dniach 17-21 paêdziernika 1999 roku odby∏ si´ w Gdaƒ-
sku kurs „Podstawy radiobiologii klinicznej”, zorganizowa-
ny pod patronatem ESTRO (European Society for Thera-
peutic Radiology and Oncology) przez Klinik´ Onkologii
i Radioterapii Akademii Medycznej przy wspó∏pracy Pol-
skiego Towarzystwa Radioterapii Onkologicznej oraz dzi´-
ki dotacji Zarzàdu G∏ównego Polskiego Towarzystwa On-
kologicznego, któremu tà drogà uczestnicy kursu sk∏ada-
jà serdeczne podzi´kowania. Organizacj´ tego
presti˝owego kursu powierzono gdaƒskiej klinice ju˝ po
raz trzeci – poprzednie odby∏y si´ w roku 1997 (Brachyte-
rapia) i w roku 1998 (Radioterapia oparta na wynikach
badaƒ klinicznych).
Kurs zgromadzi∏ 69 uczestników z Polski oraz 53 z 22
krajów. Jego uczestnikami byli lekarze radioterapeuci
oraz fizycy zatrudnieni w oÊrodkach onkologicznych. Kie-
rownikiem naukowym by∏ prof. A. van der Kogel z Holan-
dii; a pozosta∏ymi wyk∏adowcami byli: F. Stewart i A. Begg
z Holandii, M. Baumann i R. Guttenberger z Niemiec, M.
Joiner z Wielkiej Brytanii oraz prof. B. Maciejewski i doc.
M. Waligórski z Polski.
Pierwszy dzieƒ kursu rozpoczà∏ wyk∏ad na temat stra-
tegii poprawiajàcych skutecznoÊç radioterapii, z uwzgl´d-
nieniem trzech g∏ównych aspektów: skrócenia ca∏kowite-
go czasu leczenia poprzez zastosowanie przyspieszonego
frakcjonowania, zwi´kszenia dawki na guz (radioterapia
konformalna) i zmniejszenia niedotlenienia zmian nowo-
tworowych (poprawa przep∏ywu krwi lub zastosowanie
hiperbarii czy preparatów farmakologicznych – nimorazol,
tirapazamina). Przedstawiono równie˝ poj´cie komórek
klonogennych i zapoznano uczestników ze sposobami po-
miaru frakcji komórek prze˝ywajàcych. Dok∏adnie omó-
wiono zjawisko proliferacji guza nowotworowego
z uwzgl´dnieniem podzia∏u na komórki aktywnie dzielàce
si´, nie proliferujàce i utrat´ komórkowà, wyjaÊniajàc
wp∏yw poszczególnych parametrów na kinetyk´ wzrostu
guza. Nast´pnie omawiano mechanizmy przeciwnowo-
tworowego dzia∏ania promieniowania jonizujàcego. Szcze-
gó∏owo przedstawiono cechy biologiczne dwóch g∏ów-
nych rodzajów tkanek: hierarchicznej i elastycznej, zwra-
cajàc uwag´ na odmiennoÊç wywo∏ywanych w nich
odczynów popromiennych. Podczas omawiania zale˝noÊci
pomi´dzy dawkà a ca∏kowitym czasem leczenia, niezwykle
obrazowe by∏o zestawienie czasu leczenia pacjentów
w jednym z oÊrodków niemieckich – jeÊli w trakcie na-
promieniania przypada∏y Êwi´ta Bo˝ego Narodzenia lub
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wy zastosowania tej wiedzy do poprawienia skutecznoÊci
radioterapii. Szczegó∏owo omówiono efekt obj´toÊci na-
promienianej oraz zwiàzane z tym zagadnieniem zalety ra-
dioterapii konformalnej. Podczas warsztatów klinicznych
szczególnà uwag´ zwrócono na sytuacje kliniczne, w któ-
rych istnieje ryzyko przekroczenia dawki tolerancji da-
nego narzàdu. Najcz´Êciej przytaczanym przyk∏adem by-
∏a tu niezwykle istotna w codziennej praktyce dawka tole-
rancji dla rdzenia kr´gowego. Na podstawie doÊwiadczeƒ
oÊrodków holenderskich nale˝a∏oby przyjàç, ˝e dotych-
czas przyjmowana dawka tolerancji dla rdzenia kr´gowe-
go w wysokoÊci 45 Gy mog∏aby byç podwy˝szona do oko-
∏o 50 Gy. W cz´Êci warsztatowej ˝ywà dyskusj´ wywo∏a∏y
kwestie zwiàzane z utrzymaniem odpowiedniego re˝imu
czasowego napromieniania oraz strategii post´powania
leczniczego w kontrowersyjnych przypadkach. Przedmio-
tem zaj´ç w ostatnim dniu kursu by∏o napromienianie
korpuskularne z zastosowaniem protonów i neutronów.
Tradycyjnie podsumowaniem kursu by∏ test spraw-
dzajàcy wiedz´ uczestników oraz anonimowa ankieta,
w której uczestnicy ocenili jego poziom merytoryczny i or-
ganizacyjny. W zgodnej opinii zespo∏u wyk∏adowców,
przedstawicieli ESTRO, a przede wszystkim s∏uchaczy,
tegoroczny kurs zyska∏ bardzo wysokà ocen´. Jego wyso-
ki poziom merytoryczny i sprawna organizacja, podkreÊla-
ne wielokrotnie przez naszych goÊci, pozwoli∏y na nawià-
zanie nowych kontaktów naukowych oraz ugruntowa∏y




Klinika Onkologii i Radoterapii
Akademii Medycznej w Gdaƒsku
Wyk∏adowcy i organizatorzy kursu; od
lewej: prof. Albert van der Kogel,
dr Adrian Begg, dr Michael Joiner,
lek. med. Krzysztof Konopa,
prof. Michael Baumann,
dr Roland Guttenberger
i prof. Jacek Jassem.
W pierwszym rz´dzie: lek. med. Rafa∏
Dziadziuszko i dr Fiona Stewart.
przez 10-15 lat. Bardzo dobrze udowodniona jest rola na-
promieniania w kontroli miejscowej oponiaka, którego
nie uda∏o si´ ca∏kowicie usunàç. Jednak ze wzgl´du na
spodziewane d∏ugie prze˝ycie chorych, znacznie wzrasta
prawdopodobieƒstwo wystàpienia wszystkich powik∏aƒ
radioterapii i decyzj´ o napromienianiu nale˝y podejmo-
waç bardzo ostro˝nie. 
Bardzo zwi´êle i przejrzyÊcie napisany rozdzia∏ o gru-
czolakach przysadki, autorstwa J. Hardy, doskonale przed-
stawia zagadnienia diagnostyki i leczenia tych nowotwo-
rów. Autor jest jednym z neurochirurgów majàcych naj-
wi´ksze osobiste doÊwiadczenie w leczeniu operacyjnym,
zw∏aszcza z dost´pu przez zatok´ klinowà. Warto pami´-
taç, ˝e w leczeniu chorych z gruczolakami przysadki coraz
wi´kszà rol´ odgrywajà metody farmakologiczne i w ka˝-
Ksià˝ka wydana przez PZWL w 1999 roku zosta∏a napisa-
na przez wielu autorów, b´dàcych znanymi w Polsce neu-
rochirurgami, a kilka rozdzia∏ów napisali znani autorzy za-
graniczni. Dzie∏o pomyÊlane jest jako obszerne omówienie
najwa˝niejszych zagadnieƒ klinicznych leczonych przez
neurochirurgów, na doÊç szczegó∏owym poziomie. Sposób
przedstawienia poszczególnych tematów zmienia si´, w za-
le˝noÊci od autora, od luêno powiàzanych uwag do bardzo
systematycznego wyk∏adu, od ÊciÊle okreÊlonej jednostki
chorobowej do ich zbioru okreÊlonego na przyk∏ad lokali-
zacjà. Dla czytelników Nowotworów najciekawsze zapew-
ne b´dà rozdzia∏y dotyczàce nowotworów oÊrodkowego
uk∏adu nerwowego, stanowiàce znacznà cz´Êç (oko∏o 1/3)
ca∏ej ksià˝ki i poni˝ej zawarte sà krótkie uwagi na temat
tych rozdzia∏ów. 
Najwi´kszà cz´Êç pierwotnych nowotworów oÊrod-
kowego uk∏adu nerwowego stanowià niestety guzy po-
chodzenia glejowego, które z kolei w wi´kszoÊci sà no-
wotworami z∏oÊliwymi o bardzo z∏ym rokowaniu. Pomimo
istnienia wielu technik operacyjnych oraz wielu metod
leczenia uzupe∏niajàcego, wymienionych w rozdziale po-
Êwi´conym tym guzom, nie wydaje si´, aby jakiekolwiek
stosowane obecnie leczenie istotnie zmienia∏o los cho-
rych. Warto jednak pokreÊliç, ˝e neurochirurgia dyspo-
nuje obecnie bardzo bezpiecznymi i pewnymi metodami
wykonania biopsji ka˝dego nowotworu wewnàtrzczasz-
kowego i ˝e podejmowanie decyzji terapeutycznych -
zw∏aszcza o leczeniu napromienianiem i/lub chemiotera-
pii - wymaga weryfikacji histopatologicznej guza. U kilku
procent chorych okazuje si´, ˝e guz nie jest jednak z∏oÊli-
wym glejakiem i daje wi´ksze mo˝liwoÊci skutecznego le-
czenia. 
Oponiaki omówione w kolejnym rozdziale sà znacz-
nie wdzi´czniejszymi, choç trudnymi do leczenia, nowo-
tworami. Autor rozdzia∏u bardzo s∏usznie podkreÊla, ˝e
guz ten nie ogranicza si´ do cz´Êci wewnàtrzczaszkowej,
lecz równie˝ nacieka opon´ twardà i koÊç w okolicy przy-
czepu. Radykalne usuni´cie oponiaka wymaga wi´c usu-
ni´cia wszystkich tych cz´Êci. Wiadomo jednak, ˝e Êródo-
peracyjna ocena radykalnoÊci ma zawsze du˝e prawdo-
podobieƒstwo b∏´du i z tego powodu chorzy po operacji
oponiaka wymagajà kontrolnej diagnostyki obrazowej
Ocena ksià˝ki
„Zarys neurochirurgii”
pod. red. Miros∏awa Zàbka
Warszawa: PZWL, 1999, stron 696, ISBN 83-200-2320-3
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dym etapie leczenia konieczny jest aktywny udzia∏ endo-
krynologów. 
Rozdzia∏ o nerwiakach nerwu s∏uchowego, które
stwierdza si´ u kilku procent chorych leczonych w oÊrod-
kach neurochirurgicznych, a zachorowalnoÊç na nie wyno-
si 1-2/100 000/rok, dotyczy problemu wzgl´dnie rzadkiego,
ale bardzo trudnego dla chirurga. Charakterystyczny dla
polskiej rzeczywistoÊci jest brak nawet wzmianki o doko-
naniach otolaryngologów w tej dziedzinie. W szczegól-
noÊci wprowadzenie na poczàtku lat 60. przez W. House
technik mikrochirurgicznych oraz dost´pów przezb∏´d-
nikowego i przez Êrodkowy dó∏ czaszki stanowi∏o prawdzi-
wy prze∏om w leczeniu os∏oniaków nerwu przedsionkowe-
go. Standardem Êwiatowym jest obecnie leczenie tych no-
wotworów przez wielospecjalistyczne zespo∏y ∏àczàce
doÊwiadczenia audiologów, otologów, neurochirurgów.
Bardzo s∏uszne jest podkreÊlenie decydujàcej roli diagno-
styki obrazowej, czyli badania RM i CT w rozpoznawaniu
guzów kàta mó˝d˝kowo-mostowego, natomiast warto
równie˝ wspomnieç o roli badania s∏uchowych potencja-
∏ów wywo∏anych, które jest najczulszym sposobem wyka-
zania uszkodzenia pozaÊlimakowego i na podstawie jego
wyników mo˝na podejmowaç decyzj´ o wykonaniu ba-
daƒ obrazowych. 
Rozdzia∏ poÊwi´cony guzom wewnàtrzkomorowym
jest przyk∏adem potraktowania problemu ró˝nych nowo-
tworów bardziej od strony technicznej, zwiàzanej z lokali-
zacjà w trudno dost´pnych cz´Êciach oÊrodkowego uk∏adu
nerwowego. Omawia on wi´c zarówno guzy ÊciÊle we-
wnàtrzkomorowe, jak brodawczak splotu naczyniastego
czy torbiel koloidowa, oraz guzy wrastajàce do Êwiat∏a
komór z sàsiedztwa. Operacje tych guzów sà zawsze bar-
dzo trudne. Na wi´kszà uwag´ zas∏ugujà metody endosko-
powe, które sà minimalnie inwazyjne i w miar´ rozwoju
dodatkowego oprzyrzàdowania oraz nabierania doÊwiad-
czeƒ w technice usuwania tkanek oraz hemostazy stajà
si´ coraz bardziej nie tylko metodà diagnostyki, ale i defi-
nitywnego leczenia guzów komór. U∏atwia to diagnostyka
obrazowa, pozwalajàca na wczesne rozpoznanie niewiel-
kich jeszcze nowotworów. 
Guzy okolicy szyszynki sà omówione na podstawie
doÊwiadczeƒ japoƒskich. Ta grupa nowotworów jest bar-
dzo niejednorodna, gdy chodzi o rokowanie. Bardzo do-
bre wyniki leczenia germinoma, który jest najcz´stszym
nowotworem tej okolicy, kontrastujà z bardzo z∏ym ro-
kowaniem w przypadku kosmówczaka, guza zatoki en-
dodermalnej i raka zarodkowego. W zwiàzku z poprawà
technik mikrochirurgicznych oraz metod biopsji po-
wszechnie przyjmuje si´, ˝e przed rozpocz´ciem leczenia
nale˝y uzyskaç histopatologiczne potwierdzenie rozpo-
znania. Jest to tym bardziej aktualne, ˝e wyniki badaƒ
markerów komórkowych sugerujà rozpoznanie tylko
z niezbyt wysokim prawdopodobieƒstwem. Je˝eli biopsja
wykonywana jest metodà otwartà, istniejà zazwyczaj wa-
runki do przynajmniej znacznego zmniejszenia masy guza,
co równie˝ jest wskazane. 
Oddzielny rozdzia∏ poÊwi´cono nowotworom uk∏adu
wzrokowego. Omówiono jednak g∏ównie nowotwory po-
wstajàce w sàsiedztwie oczodo∏u i przedstawiono techniki
operacyjne s∏u˝àce ich usuwaniu. Zagadnienia te wchodzà
w zakres chirurgii podstawy czaszki i zosta∏y przedsta-
wione z perspektywy bardziej neurochirurgicznej. Cie-
kawym problemem jest celowoÊç oraz wskazania do
usuni´cia zawartoÊci oczodo∏u. Za szerokim stosowaniem
tego zabiegu - oczywiÊcie po uzyskaniu zgody poinfor-
mowanego chorego - przemawia równie˝ fakt, ˝e o ile
najcz´Êciej mo˝na oddzieliç guz od struktur oczodo∏u, to
koniecznoÊç zastosowania uzupe∏niajàcego napromienia-
nia i tak powoduje uszkodzenie lub utrat´ wzroku. Wobec
tego traci si´ mo˝liwoÊç uzyskania radykalnoÊci, a efekt
czynnoÊciowy ostatecznie nie jest lepszy. Usuni´cie za-
wartoÊci oczodo∏u stanowi te˝ znakomite u∏atwienie zabie-
gu, ale z drugiej strony nie jest jasne, czy poprawia odleg∏y
wynik onkologiczny leczenia. 
Guzy po∏o˝one w pniu mózgu sà najcz´Êciej pocho-
dzenia glejowego. Jednak˝e mo˝liwoÊci leczenia i rokowa-
nie zale˝à tu przede wszystkim od morfologii nowotworu.
Nowotwory dobrze odgraniczone, po∏o˝one blisko po-
wierzchni, egzofityczne, sà w wi´kszoÊci niez∏oÊliwe i do-
st´pne skutecznemu leczeniu operacyjnemu. Natomiast
rozleg∏y naciek struktur pnia wskazuje na z∏oÊliwy nowo-
twór, brak mo˝liwoÊci leczenia operacyjnego i z∏e rokowa-
nie. 
Rozdzia∏ poÊwi´cony przerzutom nowotworów do
oÊrodkowego uk∏adu nerwowego podkreÊla znaczenie
problemu - przerzuty sà najcz´stszymi guzami w oÊrodko-
wym uk∏adzie nerwowym i wyst´pujà u co najmniej 25%
chorych z nowotworami. Szczególnie godna uwagi jest
zmiana podejÊcia do ich leczenia w kierunku usuwania
nawet mnogich przerzutów u chorych, u których spodzie-
wane jest d∏u˝sze ni˝ par´ miesi´cy prze˝ycie. Chocia˝
tylko kilka procent operowanych mo˝e liczyç na prze˝ycie
d∏ugotrwa∏e, zabieg wyd∏u˝a je o 9-12 miesi´cy i poprawia
jakoÊç. Statystycznie niewielkie znaczenie, ale bardzo
istotne dla ka˝dego chorego i lekarza, majà przypadki,
w których zabieg i badanie histopatologiczne guza wyka-
zujà, ˝e nie jest to przerzut i pozwalajà na zastosowanie
bardziej odpowiedniego leczenia. Nie jest jeszcze jasne,
czy nowoczesne stereotaktyczne metody napromieniania
(gamma knife, LINAC, brachyterapia), dajà wyniki po-
równywalne z leczeniem operacyjnym, natomiast sà oczy-
wistà alternatywà dla chorych z przerzutami/guzami
w trudno dost´pnych okolicach. 
Specyfika zagadnieƒ onkologicznych u dzieci jest
jednym z wa˝niejszych powodów wydzielenia neurochirur-
gii dzieci´cej jako odr´bnej specjalnoÊci. Poprawa techni-
ki chirurgicznej oraz metod leczenia onkologicznego -
zw∏aszcza chemioterapii - spowodowa∏y, ˝e wyniki lecze-
nia w ciàgu ostatnich kilkunastu lat bardzo poprawi∏y si´.
Zmieni∏o si´ te˝ wyraênie post´powanie: najcz´Êciej
pierwszym etapem leczenia jest usuni´cie przynajmniej
wi´kszej cz´Êci guza; rzadko stosuje si´ wst´pne leczenie
wodog∏owia, a je˝eli jest to konieczne, podstawowym za-
biegiem jest endoskopowa wentrykulostomia; u dzieci
w wieku poni˝ej 3 lat nie stosuje si´ radioterapii. Sta∏a
wspó∏praca z onkologami pozwala na lepsze dostosowanie
ró˝nych metod leczenia do rodzaju guza i wieku dziecka.
Nie zmienia to jednak faktu, ˝e w cz´Êci nowotworów
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z∏oÊliwych (z∏oÊliwe glejaki, niektóre PNET) rokowanie
jest nadal bardzo z∏e. W zakresie zainteresowaƒ neurochi-
rurgii dzieci´cej znajdujà si´ równie˝ niez∏oÊliwe nowo-
twory o bardzo dobrym rokowaniu, jak na przyk∏ad torbie-
lowaty gwiaêdziak mó˝d˝ku, brodawczak splotu naczy-
niastego. Przy zmniejszonej prawie do zera ÊmiertelnoÊci
operacyjnej wyniki leczenia sà bardzo zadowalajàce. 
Dwa rozdzia∏y zosta∏y poÊwi´cone radioterapii.
W wi´kszoÊci nowotworów oÊrodkowego uk∏adu nerwo-
wego konwencjonalna frakcjonowana radioterapia mo˝e
byç stosowana w celu miejscowej kontroli guza, natomiast
rzadko mo˝na spodziewaç si´ wyleczenia. Wi´cej nadziei
stwarza obecnie technika napromieniania stereotaktyczne-
go, pozwalajàca uzyskaç du˝à dawk´, ograniczonà z do-
k∏adnoÊcià paru milimetrów do obj´toÊci guza. Pozwala to
na skuteczne napromienianie zmian po∏o˝onych w ka˝dej
okolicy oÊrodkowego uk∏adu nerwowego. Dotychczasowe
wyniki leczenia tà technikà sà bardzo obiecujàce. Podob-
nie do wielu innych nowych technologii i tu wyst´puje
"efekt mody", a wiarygodne porównanie ró˝nych metod
jest bardzo utrudnione przez ró˝norodnoÊç kryteriów oce-
ny wyników leczenia i cz´ste ∏àczne stosowanie ró˝nych
metod. Nie ulega natomiast wàtpliwoÊci, ˝e techniki ste-
reotaktyczne stanowià ogromny post´p w dziedzinie ra-
dioterapii, bowiem pozwalajà dostarczyç potrzebnà daw-
k´ promieniowania w okreÊlone miejsce z niewielkim tyl-
ko napromieniowaniem zdrowych struktur. 
Czytelnicy poszukujàcy informacji o innych schorze-
niach, b´dàcych przedmiotem zainteresowania neurochi-
rurgii, znajdà w omawianej ksià˝ce rozdzia∏y poÊwi´cone
interesujàcym ich zagadnieniom i przedstawiajàce wspó∏-
czesny stan wiedzy oraz nowoczesne podejÊcie terapeu-
tyczne. W przypadkach niektórych chorób jest ono ciàgle
przedmiotem dyskusji i z braku ogólnie akceptowanych
zasad poglàdy autorów sà wyrazem ich osobistych przeko-
naƒ. Jest wi´c to ksià˝ka bardzo przydatna dla poczàtku-
jàcych neurochirurgów oraz dla wszystkich lekarzy styka-
jàcych si´ z "neurochirurgicznymi" zagadnieniami. 




Majàc na wzgl´dzie szeroko rozumiane dobro polskiej
onkologii, dobro powierzonych naszej opiece chorych, na
spotkaniu w dniu 24 lutego 2000 r. w Krakowie podj´liÊmy
decyzj´ o powo∏aniu Rady Polskich Towarzystw Onkolo-
gicznych. Jej g∏ównym zadaniem b´dzie prezentacja za-
sadniczych problemów onkologii wobec w∏adz paƒstwo-
wych, politycznych, samorzàdowych, spo∏ecznych i na-
ukowych. Wyra˝ajàc pe∏ne poszanowanie i uznanie dla
niezale˝nej dzia∏alnoÊci poszczególnych towarzystw on-
kologicznych jesteÊmy g∏´boko przekonani, ˝e w warun-
kach reformy systemu opieki zdrowotnej, niedostatku
Êrodków, trudnoÊci organizacyjnych, tylko integracja ca∏e-
go Êrodowiska pozwoli na kontynuacj´ i dalszy rozwój
znakomitych tradycji polskiej onkologii.
W dniu 24 lutego 2000 r. odby∏o si´ w Krakowie spotka-
nie, w którym udzia∏ wzi´li: prof. Jerzy Kowalczyk – re-
prezentujàcy Polskie Towarzystwo Onkologii i Hematolo-
gii Dzieci´cej, doc. Krzysztof Herman i doc. Pawe∏ Mura-
wa – reprezentujàcy Polskie Towarzystwo Chirurgii
Onkologicznej, prof. Marian Reinfuss i doc. Jan Kulpa –
reprezentujàcy Polskie Towarzystwo Onkologiczne, prof.
Jan Sko∏yszewski – reprezentujàcy Polskie Towarzystwo
Radioterapii Onkologicznej, dr Piotr Siedlecki – repre-
zentujàcy Polskie Towarzystwo Onkologii Klinicznej, prof.
Jan Zieliƒski – reprezentujàcy Polskie Towarzystwo Gine-
kologii Onkologicznej oraz prof. Jan Steffen – Przewod-
niczàcy Rady Naukowej Centrum Onkologii, prof. Bogu-
s∏aw Maciejewski – Dyrektor Centrum Onkologii im. M.
Sk∏odowskiej-Curie, Oddzia∏ w Gliwicach i doc. Edward
Towpik – Redaktor Naczelny dwumiesi´cznika Nowo-
twory. W trakcie obrad, Przewodniczàcy Towarzystw po-
wo∏ali Rad´ Polskich Towarzystw Onkologicznych. Zasad-
nicze dokumenty spotkania publikujemy poni˝ej.
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Powo∏anie
Rady Polskich Towarzystw Onkogicznych
Deklaracja o powo∏aniu Rady Polskich Towarzystw Onkologicznych
Przewodniczàcy
Polskiego Towarzystwa Onkologii i Hematologii Dzieci´cej
- prof. dr hab. med. Jerzy Kowalczyk
Przewodniczàcy
Polskiego Towarzystwa Chirurgii Onkologicznej
- doc. dr hab. med. Pawe∏ Murawa
Przewodniczàcy
Polskiego Towarzystwa Onkologicznego
- prof. dr hab. med. Marian Reinfuss
Przewodniczàcy
Polskiego Towarzystwa Onkologii Klinicznej
- dr n. med. Piotr Siedlecki
Przewodniczàcy
Polskiego Towarzystwa Radioterapii Onkologicznej
- prof. dr hab. med. Jan Sko∏yszewski
Przewodniczàcy
Polskiego Towarzystwa Ginekologii Onkologicznej
- prof. dr hab. med. Jan Zieliƒski
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Zasadnicze kierunki dzia∏alnoÊci
Rady Polskich Towarzystw Onkogicznych
1. Uzgodnienie i prezentowanie wspólnego stanowiska
w zakresie ˝ywotnych spraw polskiej onkologii wobec
w∏adz paƒstwowych, politycznych, samorzàdowych,
spo∏ecznych i naukowych.
2. Koordynacja dzia∏aƒ w zakresie szeroko rozumianej
profilaktyki nowotworowej.
3. Aktywny udzia∏ w dzia∏aniach majàcych na celu po-
wo∏anie i realizacj´ Narodowego Programu Zwal-
czania Chorób Nowotworowych.
4. Uzgodnienie terminów zjazdów, sympozjów, semi-
nariów i spotkaƒ organizowanych przez Towarzy-
stwa.
5. Organizacja wspólnych Kongresów, b´dàcych naj-
szerszà reprezentacjà osiàgni´ç naukowych polskiej
onkologii.
Rada Polskich Towarzystw Onkologicznych podj´∏a de-
cyzj´ o organizacji I Kongresu Onkologii Polskiej w maju
2002 r. w Katowicach.
(Dok∏adne informacje dotyczàce tematyki obrad, zg∏o-
szeƒ, terminu i miejsca obrad b´dà przekazywane w kolej-
nych komunikatach)
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Regulamin nagrody
im. Sobolewskich
1. Nagroda zosta∏a ustanowiona w latach 70-tych
dzi´ki dotacji P. Sobolewskiego, przekazanej do dyspo-
zycji Zarzàdu G∏ównego Polskiego Towarzystwa Onko-
logicznego.
2. Nagroda przyznawana jest polskim pracownikom
naukowym za wybitne osiàgni´cia w zakresie zwalczania
chorób nowotworowych.
3. Wnioski w sprawie przyznania nagrody im. Sobo-
lewskich powinny byç zg∏aszane do Zarzàdu G∏ównego
PTO przez cz∏onków Zarzàdu G∏ównego, Zarzàdy Od-
dzia∏ów Polskiego Towarzystwa Onkologicznego lub Rad´
Naukowà Centrum Onkologii-Instytutu im. M. Sk∏odow-
skiej-Curie.
4. Nagroda przyznawana jest raz na 4 lata, w roku,
w którym odbywajà si´ kolejne Zwyczajne Walne Zgroma-
dzenie i Zjazd Naukowy Polskiego Towarzystwa Onko-
logicznego.
5. Termin sk∏adania wniosków up∏ywa na 3 miesiàce
przed datà kolejnego Zwyczajnego Walnego Zgromadze-
nia Polskiego Towarzystwa Onkologicznego.
6. Wniosek powinien zawieraç wykaz imienny kandy-
datów do nagrody, z krótkà charakterystykà ich sta˝u na-
ukowego i zawodowego, omówienie osiàgni´ç naukowych
za które ma byç przyznana nagroda, wykaz publikacji
w naukowych czasopismach krajowych i zagranicznych,
w których przedstawiano wyniki badaƒ.
7. Decyzj´ o przyznaniu nagrody podejmuje komisja
sk∏adajàca si´ z Przewodniczàcego Zarzàdu G∏ównego
Polskiego Towarzystwa Onkologicznego, Dyrektora Cen-
trum Onkologii-Instytutu im. M. Sk∏odowskiej-Curie,
Przewodniczàcego Rady Naukowej Centrum Onkologii-
-Instytutu im. M. Sk∏odowskiej-Curie.
8. Kwota nagrody ustalana jest ka˝dorazowo,
z uwzgl´dnieniem zysków uzyskanych z odsetków lokat
d∏ugoterminowych funduszy Zarzàdu G∏ównego Polskie-
go Towarzystwa Onkologicznego, jednak nie mo˝e byç
mniejsza ani˝eli 4 000 PLN.
9. Decyzja o przyznaniu nagrody jest oficjalnie og∏a-
szana w trakcie obrad Zjazdu Naukowego Polskiego To-
warzystwa Onkologicznego.
10. Komunikat o przyznaniu nagrody im. Sobolew-
skich wraz z krótkim omówieniem osiàgni´ç, za które jà




1. Nagroda im. Franciszka ¸ukaszczyka przyznawana
jest cz∏onkom Polskiego Towarzystwa Onkologicznego za
prace naukowe z dziedziny onkologii, których Auto-
rem/Autorami nie sà samodzielni pracownicy naukowi.
2. Nagroda przyznawana jest za prace oparte na ob-
serwacjach w∏asnych Autora/Autorów i zawierajàce pe∏nà
dokumentacj´ materia∏u. Prace zg∏aszane do nagrody po-
winny byç opublikowane w polskich czasopismach me-
dycznych w roku poprzedzajàcym dat´ wniosku. Do na-
grody mogà byç zg∏aszane równie˝ nie publikowane prace
doktorskie.
3. Ustala si´ 1 nagrod´ rocznie w wysokoÊci 2 000
PLN, wyp∏acanà z funduszy Zarzàdu G∏ównego Polskie-
go Towarzystwa Onkologicznego. O nagrod´ mo˝e ubie-
gaç si´ ka˝dy cz∏onek Polskiego Towarzystwa Onkolo-
gicznego, nie b´dàcy samodzielnym pracownikiem na-
ukowym.
4. Wnioski w sprawie przyznania nagrody im. Fran-
ciszka ¸ukaszczyka powinny byç zg∏aszane do Zarzàdu
G∏ównego PTO przez Zarzàdy Oddzia∏ów lub przez
cz∏onków Zarzàdu G∏ównego Towarzystwa. Do wnio-
sku nale˝y do∏àczyç prac´ (odbitka redakcyjna, ksero-
kopia, maszynopis), dowód przynale˝noÊci Autora/Au-
torów do Polskiego Towarzystwa Onkologicznego,
informacj´ o miejscu zatrudnienia, zajmowanym stano-
wisku.
5. Wnioski w sprawie przyznania nagrody powinny
byç zg∏aszane do Zarzàdu G∏ównego Polskiego Towarzy-
stwa Onkologicznego do dnia 30 czerwca ka˝dego roku
kalendarzowego.
6. Decyzj´ o przyznaniu nagrody podejmuje powo∏a-
na przez Zarzàd G∏ówny komisja w sk∏adzie:
– przewodniczàcy Zarzàdu G∏ównego PTO
– redaktor naczelny dwumiesi´cznika Nowotwory
– dwóch cz∏onków Polskiego Towarzystwa Onkolo-
gicznego, wybranych przez Zarzàd G∏ówny
